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Aus dem Vorwort zur ersten Auflage. 
Dieses Ergebnis vieljähriger Arbeit - ich fing 1909 zu schreiben an -

unterscheidet sich nach Inhalt und Darstellung, sowohl im ganzen wie in 
Einzelheiten, dermaßen von den mir bekannten Werken über allgemeine Patho­
logie, daß seine Veröffentlichung in einer Weltsprache berechtigt erscheinen 
dürfte. 

Die Erörterung geht von klinischen sowie pathologisch-anatomischen Be­
obachtungen und Versuchsergebnissen aus und berücksichtigt deren Überein­
stimmung bzw. Verschiedenheit. Es ist nicht nur der vierte Abschnitt, der 
dieses Werk von anderen unterscheidet. 

Der Inhalt bringt mehr oder weniger "neue" Ergebnisse eigener Versuche 
und Beobachtungen und Bemerkungen, auch solche klinischer Natur. Letzteres 
wird man verstehen nach der Mitteilung, daß Verfasser fast 8 Jahre als prakti­
scher Arzt tätig war, nachdem er Assistent der pathologischen Anatomie in 
Leiden war und bevor er Prosektor-Bakteriolog am Stadtkrankenhaus in 
Rotterdam und dann Professor in Leiden wurde. Die hier gemeinten Ergebnisse 
finden sich zerstreut im Werk. Seitdem die Bemerkung über Tötung von Flöhen 
durch Sonnenlicht (S. 102) geschrieben wurde, scheint sich in der Tat das 
Sonnenlicht als kräftiger Bundesgenosse im Kampf gegen die Pest zu bewähren. 

Ich habe mich sehr beschränken müssen. In diesen Zeiten der Speziali­
sierung ins Unendliche gilt es mehr als je, das Multum über den Multis 
fest im Auge zu behalten, Stämme von Zweigehen, Gesichertes vom Frag­
lichen zu unterscheiden, zu bedenken, daß eine Annahme (Hypothese) nur 
eine Frage bedeutet, deren Beantwortung allerdings einen großen Fortschritt 
bedeuten kann, sich vor übereilten Folgerungen zu hüten. Trotz der Beschrän­
kung sind außer "Hauptsachen" auch viele scheinbare "Nebensachen" ange­
führt. Hauptsache und Nebensache sind aber relative Begriffe, deren Wert wir 
nicht immer anzugeben vermögen. 'Vas heute Nebensache zu sein scheint, 
kaml sich morgen als Hauptsache erweisen. Es kann außerdem eine Neben­
sache den Weg zu einer wichtigen Entdeckung oder Forschung zeigen. 

Im· übrigen gibt es keine "vollständige" allgemeine Pathologie. Nicht selten 
begegnen wir allerdings Behauptungen, als ob die allgemeine Pathologie nur 
ganz bestimmten Erscheinungen nachforsche, andere aber ausschließe. Als 
ob etwa Embolie, Entzündung, Albuminurie zur allgemeinen Pathologie gehören, 
Magenschmerz, Nasenbluten und Trigeminusneuralgie jedoch nicht. Träfe diese 
Annahme zu, so gäbe es in der Tat eine mehr oder weniger scharf abgegrenzte, 
somit auch eine mehr oder weniger vollständige allgemeine Pathologie. Solche 
Behauptungen beruhen aber auf Mißverständnis: Jede Erscheinung hat eine 
besondere und eine allgemeine" Bedeutung. Ihre besondere Bedeutung ver­
dankt sie ihrem Unterschied von anderen, mehr oder weniger gleichartigen 
Erscheinungen. Ihre allgemeine Bedeutung fußt in ihrer Übereinstimmung 
oder Ähnlichkeit mit anderen Erscheinungen, von denen sie sich in gewisser 



IV Vorwort. 

Hin.sichten unterscheidet. Übertragen auf das Gebiet der Pathologie (im mor­
phologischen und funktionellen Sinne) bedeutet das: Die besondere Pathologie 
sucht die besondere Bedeutung der pathologischen Erscheinungen festzustellen. 
Die allgemeine Pathologie forscht ihrer allgemeinen Bedeutung nach, d. h. sie 
spürt der Regel, und wenn möglich, dem Gesetz nach, dem sich eine Erscheinung, 
neben anderen, mehr oder weniger gleichartigen Erscheinungen, unterordnen 
läßt. Wir kölmen auch sagen: Die allgemeine Pathologie sucht die Erscheinungen 
in ihrer Entstehung und ihrem Zusammenhang mit anderen Erscheinungen 
"zu erklären", was nichts anderes bedeutet als: sie sucht das Gesetz, wenig­
stens zunächst die Regel, nachzuweisen, dem sich die betreffende Erscheinung 
unterordnen läßt. Ähnlich wie der Mathematiker nicht nur die besondere 
Bedeutung eines Punktes, sondern auch den geometrischen Ort, dem dieser 
Punkt gehört, festzustellen sucht. Das Naturgesetz ist ein geometrischer Ort. 
Hat man einen geometrischen Ort festgestellt, so kann man diesen als "Punkt" 
betrachten und die Frage stellen, welchem geometrischen Ort er angehört. So 
fortfahrend sucht man immer einen mehr allgemeinen, mehr umfassenden Ort 
(Gesetz). Der Pathologe gelangt dabei zu physiologischen, physikalischen, 
chemischen und physikochemischen Grundlagen .. 

Es gibt somit keine Erscheinungen, welche der besonderen, und solche, 
welche der allgemeinen Pathologie gehören. Es gibt nur eine besonder-patho­
logische und eine allgemein-pathologische Forschung oder Betrachtung einer 
Erscheinung. Jede pathologische Erscheinung hat ihre allgemeine Bedeutung, 
gleichgültig, ob wir diese schon kennen oder nicht. Aus dieser Überlegung 
ergibt sich die Unzertrennlichkeit der besonderen und allgemeinen Patho­
logie und die Unentbehrlichkeit beider für jeden medizinischen Forscher und 
Arzt. Demlohne gewisse Kenntnis der besonderen Bedeutung der Erschei­
nungen kann der Forscher nicht allgemein-pathologisch arbeiten; andererseits 
vermag der Arzt ins krankhafte Geschehen keine Einsicht zu bekommen ohne 
allgemeine Pathologie. Wer vermag eine besondere mechanische, thermische, 
hydrodynamische oder elektrische Erscheinung zu verstehen ohne Kenntnis 
der entsprechenden Gesetze oder Regeln ~ 

Es versteht sich aus obigem, daß ein Werk über allgemeine Pathologie 
vor allem den Zusammenhang der Erscheinungen, den Zusammenhang des 
Menschen mit dem "übrigen" Weltall, wenn auch von einem vorwiegend anthro­
pozentrischen Gesichtspunkt aus, zu berücksichtigen hat. Ferner, daß wir 
schwerlich von einer "vollständigen" allgemeinen Pathologie reden können. 
Im üblichen Sinne des Wortes ist dieses Werk mehr als vollständig, indem 
es nicht nur die morphologischen, sondern auch die funktionellen Erschei­
nungen von einem allgemeinen Standpunkt aus behandelt, und zwar nicht nur 
je in gesonderten Abschnitten, sondern möglichst überall, in Zusammenhang 
miteinander. Auch die morphologischen und funktionellen Erscheinungen 
lassen sich in ihrer Entstehung und Entwicklung nur künstlich trennen, 
indem man sie nur einen Augenblick gesondert untersucht. Funktionelle Er­
scheinungen verbinden morphologische wie Zement die Steine eines Gebäudes 
und umgekehrt. 

Im übrigen habe ich an mehreren Stellen betont (vgl. besonders S. 24-34), 
daß es nie auf einen bestimmten ursächlichen Faktor ankommt, sondern immer 
auf eine bestimmte Konstellation ursächlicher Faktoren an einem gegebenen 
Augenblick bzw. während gewisser Zeit. Man ist nur dann berechtigt, einen 
bestimmten Faktor besonders in den Vordergrund zu setzen, wenn die übrige, 
für das Auftreten einer Erscheinung (Wirkung)!erforderliche Konstellation als 
gleichbleib end gegeben ist. Dies ist die Grundlage der ursächlichen patho-



-Vorwort. 

logischen Forschung (Konstellationspathologie, S. 24). Nur sie vermag vor 
Einseitigkeit zu schützen. Vgl. auch "Krankheitsforschung", Bd. I, S. 3,1925. 

Aus obiger Darlegung verstehen wir ferner ohne weiteres, daß eine besondere 
Parasitologie ebensowenig in eine allgemeine Pathologie hineingehört wie etwa 
eine besondere Toxikologie oder Mechanik oder Wärmelehre, obwohl all diese 
Zweige der Wissenschaft von großer Bedeutung sind auch für die allgemeine 
Pathologie. Wir führen aus ihnen nur dasjenige an, was wir für die allgemein­
pathologische Erörterung oder Forschung brauchen. Um so weniger sind wir 
zu mehr genötigt, als es viele gute und gar vortreffliche Werke über Parasi­
tologie gibt. 

Eben durch den Zusammenhang der Erscheinungen, deren jede an und 
für sich schon verwickelter Natur zu sein pflegt, kann von einer Behandlung 
der einzelnen Fragen in "didaktischer" Reihenfolge nur unvollkommen die 
Rede sein. Es handelt sich doch nicht um eine deduktive Wissenschaft wie etwa 
die Algebra! Vom didaktischen GesichtspunkG aus fange der Leser mit dem 
dritten Abschnitt an, wo erforderlich, die anderen Kapiteln nachschlagend. 
Viele Hinweise im Text und ein ausführliches Namen- und Sachverzeichnis 
erleichtern das Nachschlagen bedeutend. 

Ich habe mich in der Anführung von Autoren und Arbeiten beschränken 
müssen. Sollte ich an wichtigen Arbeiten vorbeigegangen sein, so wolle man 
mir das nicht verübeln - das Gebiet ist so ausgedehnt und meine Fähigkeit 
so beschränkt! - und mich nachsichtig darauf aufmerksam machen. Selbst­
verständlich meine ich, wo ich von anderer Meinung abweiche, der Wahrheit 
näher zu sein bzw. zu kommen. Sehr gern sehe ich jedoch mündlichen oder 
schriftlichen Bemerkungen und Sonderabdrucken entgegen. 

Einigen Herren bin ich zu großem Dank verpflichtet. Zunächst muß ich 
in tiefster Trauer meines treuen Mitarbeiters, Herrn Prosektor J. PEEREN­
BOOM, gedenken, der, mir den letzten Teil des Sachverzeichnisses bringend, 
durch ein Eisenbahnunglück ein jähes Ende seines so viel versprechenden 
jungen Lebens fand! Nicht nur gewissenhafte Hilfe bei der Korrektur, sondern 
auch das Namen- und Sachverzeichnis verdanke ich ihm. Es ist kein bloßes 
Wortverzeichnis, sondern ein Sachverzeichnis im wahren Sinne des Wortes: 
Man findet nicht immer das Stichwort selbst auf den im Verzeichnis ange­
deuteten Seiten, sondern manchmal die Sache, mit anderen Worten angedeutet. 
Das Sachverzeichnis ist somit die Frucht eigener Arbeit seines Verfassers. 
Ehre seinem Andenken! 

Die Abbildungen 104, 141 und 255 verdanke ich der künstlerischen Hand 
des Herrn Prosektors J. P. L. HULsT, Abb. 236 und 323 des des Herrn ehemaligen 
Assistenten A. J F. OUDENDAL, die zahlreichen Photographien stellte Herr 
Amanuensis A. MULDER her, Abb. 352 und 353 stammen von Herrn Dr. S. ELIAS. 
Allen diesen Herren sagE' ich aufrichtigen Dank! Herr STRASSMANN zeichnete 
Abb. 159 und 160, ich selbst die übrigen Originalzeichnungen. 

Leiden- Oegstgeest, den 24. September 1918. 

N. Ph. Tendeloo. 



V orwort zur zweiten Auflage. 
Der Verlag forderte schon im Januar 1920, also sieben Monate nach dem 

Erscheinen der ersten Auflage, den Verfasser auf, die Handschrift für die zweite 
Auflage dieses Werkes zu bearbeiten und einzureichen. Es erhoben sich jedoch 
Schwierigkeiten, sodaß erst im Spätsommer 1924 die Fertigstellung des Werkes 
weiter erfolgen konnte. Die ersten 25 Bogen waren damals schon abgedruckt, 
die übrigen lagen schon im Satz vor. 

Diese zweite Auflage ist nicht unerheblich (um 126 Seiten) vermehrt; sie 
ist auch im übrigen an manchen Stellen durch .Änderung der Stoffverteilung 
und durch Kürzung abgeändert. An vielen Stellen wurde noch mehr als in der 
ersten Auflage auf den Zusammenhang von stofflichen Veränderungen und 
Störungen der Tätigkeit hingewiesen. In Zusammenhang damit wurde dem 
dritten und vierten Abschnitt eine andere Überschrift gegeben, und das 20. Kapitel 
der 1. Auflage als 21. Kapitel in den 4. Abschnitt aufgenommen. Die Über­
schrift des 4. Abschnitts blieb versehentlich ungeändert. Sie soll sein: All­
gemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der 
Tätigkeit. 

Die Vermehrung des Inhalts besteht aus einigen größeren Hinzufügungen 
und Erweiterungen und aus kleineren Zusätzen an verschiedenen Orten. Als 
Hinzufügungen größeren Umfanges seien hier erwähnt: die über die Avitami­
nosen, die außerdem nicht mehr im zweiten, sondern im vierten Abschnitt 
erörtert werden; ferner die Hinzufügung über die Veränderungen der Nerven 
(Dank sei nicht am wenigsten den von W. SPIELMEYER gesammelten Kriegs­
erfahrungen - der Pathologe bekommt sonst fast nie derartige Gegenstände 
zur Untersuchung); sodann die Hinzufügung über exsudative und degenerative 
Entzündung, welche in der Handschrift für die erste Auflage anfangs ausführlicher 
behandelt, später aber allzu sehr gekürzt wurden; schließlich die Erörterung 
über Reizung und Schädigung von Zentren und Bahnen und über Störungen 
der Koordination im Kapitel über die Störungen der Tätigkeit des zentralen 
Nervensystems am Schluß des Werkes. Der Ausfall und die Ablagerung von 
Salzen wurde in einem besonderen Kapitel behandelt, Rachitis und Osteo­
malacie nach den Avitaminosen. Das Kapitel über Erblichkeit wurde teils ge­
kürzt, teils ausgebreitet. Dasselbe geschah auch an anderen Orten, die hier 
jedoch nicht alle erwähnt werden können; aber immer wurde Kürze erstrebt. 

Die Abbildungen 37, 38, 56, 57, 73, 85, 126, 236, 237, 269, 270, 271, 328, 
332, 346, 347, 350 und 353 der ersten Auflage fielen aus und die Abbildungen 
37, 80, 101, 102, 103, 122, 145, 146, 150, 156, 158, 204, 205, 206, 214, 215, 234, 
238, 245, 262, 263, 290, 306, 341, 342, 347, 358, 359, 361, 363, 366 und 368 der 
zweiten Auflage wurden zum ersten Male aufgenommen. 

Herrn Dr. H. J. SMIT bin ich für die Zeichnung der Abbildungen 156, 158, 
205, 206, 214, 234, 238, 245, 306, 347 und Herrn Med. Docts. C. F. SMIT für seine 
Mitarbeit an dem Sachverzeichnis zu Dank verpflichtet. 

Oegstgeest bei Leiden, den 26. März 1925. 

N. Ph. Tendeloo. 
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Erster Abschnitt. 

Allgemeine Begriffe. 

1. Kapitel. 

Begriffsbestimmungen und Einteilungen. Identität und Analogie. 
Begriffe. Hypothese und Theorie. 

Begriffsbestimmungen sind für einen klaren, genauen und raschen Ge. 
dankenaustausch und zur Verhütung von Mißverständnis manchmal unent· 
behrlich. Sie können nur schaden, wenn man sich durch sie, wie durch Dogmen 
bindet. Die Schwierigkeit einer genauen Definition vermag ihre Unentbehrlich· 
keit nicht zu beseitigen. Manche Begriffe, wie die Empfindungen der Farben 
(rot, blau), des Geruchs (Rosenduft, ekelhaft), des Geschma~ks (sauer, bitter), 
sind einer Bestimmung zwa,r nicht fähig, aber auch kaum bedürftig. 

Eine Definition kann zweierlei bezwecken: Sie kann einmal die Bedeutung 
eines Wortes im Sprachgebrauch zu bestimmen suchen oder die Bedeutung, 
welche man ihm geben will, andeuten. Im letzteren F311 Rtellt die Definition 
eine Verabredung dar, wie die Definition der Längen., Wärme. und anderen 
Einheiten. Solche Nameudefinitionen kann man willkürlich ändern. Zweitens 
kann man das Wesen eines Dinges, eines Vorganges bestimmen, indem man 
die Eigenschaft andeutet, welche ein Ding, einen Vorgang usw. von allen 
anderen unterscheidet und die zugleich seine Eigenschaften bzw. Äußerungen 
verständlich macht. Wir müssen somit zwei Fragen unterscheiden: 1. Wann 
reden wir VOll Entzündung, von Leben, von einer Geschwulst ~ (Namendefinition) 
und 2. Was ist Entzündung, Leben, eine Geschwulst dem Wesen nach (Wesen· 
definition oder Begriffsbestimmung). Man vernachlässigt diesen Unterschied 
nicht selten. 

Wir beantworten die erste Frage je nach dem Sprachgebrauch oder nach 
unserer Verabredung, die zweite je nach uns<:>rer Einsicht. Wir können eine 
Namendefinition willkürlich ändern, sollen aber sparsam mit solchen Ände. 
rungen vorgehen, weil jeder neue Name neue Mißverständnisse hervorrufen 
kann. Wie sich aber auch eine Definition ändern möge, richtig ist sie nur daml, 
wenn sie umkehrbar ist. A ist nur dann richtig durch die Eigenschaften 
c und g definiert, wenn umgekehrt c und g immer A andeuten. Entzündung 
ist nur dann zweckmäßig als ein aus Exsudation, Entartung und Zellbildung 
zusammengesetzter Vorgang bestimmt, wenn umgekehrt immer, welill diese 
drei Vorgänge zusammen vorkommen, auch Entzündung besteht. Auch dann, 
wenn es uns nicht gelingt, das Wesen eines Dinges oder eines Vorganges zu 
erfassen, bilden wir uns doch bei unseren Versuchen Begriffe (s. unten), mit 
denen wir weiter wissenschaftlich arbeiten können, und die dabei immer klarer 
und tiefer werden und zu neuen FragensteIlungen führen können. Was wir als 
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2 Allgemeine Begriffe. 

"Wesen" einer Erscheinung andeuten, stellt sich jedesmal nur als eine andere 
äußere Form heraus, die allerdings dem Wesen näher liegen kann. Trotzdem 
müssen wir die Bestimmung des Wesens erstreben. Das Erkennen eines Dinges 
und die Erkenntnis beruhen auf das Wiederfinden, die Feststellung bestimmter 
Merkmale und Eigenschaften, die dem Ding zukommen. 

Auch Einteilungen sind oft unvermeidlich zur Gruppierung der Dinge 
und Vorgänge, welche Ordnung schafft und die Übersicht erleichtert. Man 
kann Dinge nach verschiedenen Kennzeichen gruppieren, darf aber jedesmal 
nur einen Einteilungsgrund anwenden. Man kann z. B. die Einwohner eines 
Landes nach ihrer Rasse, Körperlänge oder Haarfarbe gruppieren. Es wäre 
aber ein Fehler und sogar unmöglich, sie als Chinesen, lange und blonde Menschen 
zu unterscheiden. Einen solchen Fehler macht man in der Pathologie nicht selten. 
So z. B. unterscheidet man eine spinale, bulbäre, ataktische und abortive Form 
der HEINE-MEDINchen Krankheit (Poliomyelitis spinalis anterior), wobei 
offenbar zugleich der Sitz, die Funktionsstörungen und der Verlauf als Ein­
teilungsgründe dienen. Eine Einteilung sei im übrigen möglichst einfach. 

Ein anderer häufiger Fehler ist die Verwechselung vom weiteren Genus­
und engeren Speziesbegriff (s. unten), indem man ohne weiteres auch das Um­
gekehrte eines richtigen Satzes als wahr betrachtet. Jedes Kind (Spe2.ies) 
ist ein Mensch (Genus) aber nicht umgekehrt. So redet man wohl von fibri­
nöser im Gegensatz zu exsudativer Serositis, während doch jede fibrinöse Ent­
zündung eine exsudative ist. Man meint: Sermdtis sicca gegenüber S. humida, 
z. B. Pleuritis (exsudativa) fibrinosa und Pleuritis (exsudativa) serosa. 

Aber auch dann, WCIm wir solche Fehler vermeiden, erweist sich eine Ein­
teilung von Naturerscheinungen oft als ungenau, indem sie eine künstliche ist. 
In der Natur gibt es ja keine Grenzlinien, sondern nur Grenzgebiete: Natura 
non facit saltus. Wir kennen solche Grenzgebiete zwischen Pflanzen- und 
Tierwelt, zwischen Physik und Chemie, fließende Übergänge zwischen Krank­
heit und Gesundheit, ·zwischen normal und abnorm. Durchforschung eines 
Grenzgebietes vermag unsere Einsicht in den ursächlichen Zusammenhang 
der Erscheinuny;en zu erweitern und zu vertiefen. 

Wir müssen uns immer wohl bewußt sein, daß wir bei Gruppierungen, die 
wir vornehmen, nicht die Gegenstände oder Dinge selbst, sondern die Vor­
stellungen, d. h. die seelischen Gebilde, die wir uns von denselben durch 
sinnliche Anschauung im weitesten Sinne gemacht haben, untereinander 
vergleichen. Auch bei sonstiger Forschung vergleichen, zerlegen wir bloß unsere 
Vorstellungen, welche wir als die Dinge selbst betrachten. Es kommt somit 
a.uf die Genauigkeit, Schärfe, Vollständigkeit, somit Zuverlässigkeit unserer 
Vorstellungen an. Jeder Fehler der SeelentätigkBit, der sinnlichen Anschauung 
oder des Denkens, führt zu einem unrichtigen Urteil, wenn nicht zugleich ein 
gleichgroßer Fehler in entgegengesetzter Richtung gemacht wird. Wie ungenau 
unsere Vorstellungen zu sein pflegen, zeigt die tägliche Erfahrung. Man braucht 
nur bei einer Autopsie die Zuschauer aufzufordern, die Form und Farbe eines 
Organs möglichst genau anzugeben, um die Verschiedenheiten der Vorstellungen, 
jedenfalls der Seelentätigkeit, kennen zu lernen. Bedenken wir, daß wir jedesmal 
in einer mehrmals beobachteten Landschaft oder in einem mehrmals durch­
musterten mikroskopischen Präparat zuvor übersehene Erscheinungen be­
obachten, so kann es nicht wundernehmen, daß zwei oder mehr Beobachter 
sich verschiedene Vorstellungen eines Gegenstandes bilden, daß zwei geübte 
Landschaftsmaler ein nach Form und Farbe verschiedenes Gemälde derselben 
Landschaft malen. Eine vollkommene Gleichheit (Identität) wird man vergeb­
lich suchen. Aber trotz dieser Verschiedenheiten ist eine Ahnlichkeit, Analogie, 
zwischen den beiden bildlichen Darstellungen oder zwischen zwei Vorstellungen 
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desselben Dinges überhaupt unverkennbar. Sie ist um so größer, je genauer, 
je zuverlässiger die Beobachter sind. Indem wir eine möglichst große Genauig­
keit erstreben, werden wir die Wirklichkeit zwar vielleicht nie vollkommen genau, 
aber doch allmählich genauer kennen lernen, trotz der Fehler unserer Beobach­
tung und unseres Denkens. Wir werden im folgenden von den Dingen selbst 
reden, obwohl wir unsere Vorstellungen derselben meinen. 

Wir haben für unsere Gruppierungen sowie für unsere wissenschaftliche 
Arbeit überhaupt jedesmal die entscheidende Frage zu beantworten, ob zwei 
oder mehr Dinge (im weitesten Sinne) vollkommen gleich (identisch) oder nur 
ähnlich (analog) sind. Vergleichung möglichst vieler genauester Beobach­
tungen untereinander vermag die Gewißheit des Urteils zu vergrößern. Es 
ist aber erforderlich, nicht bloß auf die Übereinstimmung, sondern auch auf die 
Abweichungen zu achten. Diese müssen nicht immer auf Fehler, sie können 
auch auf Verschiedenheiten zweier scheinbar gleichen Dinge zurückzuführen 
sein, welche uns bei einer geringen Zahl der Beobachtungen entgehen. 

Je verwickelter zwei gleich scheinende Erscheinungen sind und je unbekannter 
ihre Bestandteile, um so schwerer und unsicherer ist die Beantwortung der 
Frage ob Identität, d. h. qualitative und quantitative Gleichheit, oder bloß 
Analogie, d. h. nur teilweise vorhandene Gleichheit, besteht. Dies gilt schon 
für scheinbar einfache Stoffe wie Schwefel, um so mehr für zusammengesetzte 
Stoffe und Lebenserscheinungen, die wir ohne gründliche physikalische und 
chemische Kenntnis nicht zu erkennen vermögen. Es läßt uns leider die Chemie 
nur zu oft im Stich! So kommen im lebenden Organismus eiweißartige Stoffe 
vor, die wir chemisch kaum zu unterscheiden vermögen, die aber eine ganz 
verschiedene Bedeutung für den Organismus haben. Pankreas- und Leberzelle 
können mikroskopisch gleich aussehen. Es kaml eine Niere so hartnäckig und 
überflüssig bluten, daß illre Entfernung zur Erhaltung des Lebens erforderlich 
ist, ohne daß eine genaue mikroskopische Untersuchung die Quelle des Blut­
verlustes aufzudecken vermag. Die andere Niere arbeitet dann weiterhin unge­
stört für beide, obwohl es nicht klar ist, wodurch sie nicht blutet. Ein mit 
Hinsicht auf ein dominantes Merkmal heterozygotes Individuum (Bastard) 
vermögen wir nur aus seinen Nachkommen von einem homoiozygoten zu unter­
scheiden. 

Mit Hinsicht auf Vorgänge ist die Entscheidung nicht leichter. Sitzen wir 
in einem stillsteh enden Zug, so können wir überzeugt sein, daß unser Zug fährt, 
indem wir den Blick auf einen in entgegengesetzter Richtung fahrenden Zug 
haften. Wir vermögen durch Untersuchung eines Stoffes ohne weiteres nicht 
zu entscheiden, ob er durch Zerlegung oder durch Synthese oder überhaupt 
wie er aus anderen Stoffen entstand. Die Pulszahl kann durch sehr verschiedene 
Faktoren zu- oder abnehmen; das klinische Bild einer akuten Arsenvergiftung 
und das einer Cholera asiatica können täuschend ähnlich sein, ebenso Grippe 
und gewisse Erkältungskrankheiten. Es verspricht eine gesetzmäßig durch­
geführte Unterscheidung von Identität und Analogie überall, nicht am wenigsten 
auf dem Gebiet der Immunität und auf dem der inneren Sekretionen, eine schöne 
Ernte. Eine Identität, die wir jetzt annehmen, kann sich im nächsten Augen­
blick bloß als Analogie erweisen. Eine Identität hat somit nur bedingten Wert. 

Analogie, Ähnlichkeit, bedeutet aber teilweise vorhandene Gleichheit. Zwei 
gleich lange und breite Menschen können in gewissem Abstande ununterscheidbar 
sein und einen gleich großen Schatten bilden, sich aber in der Nähe sicher durch 
ihre Gesichtszüge, Augen usw. unterscheiden lassen. So kann eine nur teilweise 
vorhandene Gleichheit vom Menschen und Versuchstier für die Beantwortung 
gewisser Fragen genügen, wie z. B. bei der Nachforschung der Bedeutung ge­
wisser Klappenfehler für das Herz oder bei der Nachforschung der Pathogenese 
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einer Infektionskrankheit. Die größte Vorsicht ist jedoch bei der Deutung 
gleich scheinender Erscheinungen geboten. Wir dürfen sie nicht ohne weiteres 
als pathogenetisch gleich betrachten. Die Stetigkeit der Veränderungen bei 
Vorgängen und die Wechselwirkungen im lebenden Organismus verwickeln die 
Sache manchmal in hohem Grade. 

Wir arbeiten mit BegriIfen, die je in einem Namen oder kurzen Ausdruck 
die wesentlichen Eigenschaften eines Etwas zusammenfassen. Sie entstehen 
durch Spra.chgebrauch oder Annahme, wie die Kalorie, das Atom, das Elektron, 
das Ion, der Antikörper.· Ein Begriff i':lt keine Vorstellung, er ist nicht durch 
Sinnesempfindung, sondern durch Denken entstanden. Durch Gruppierung 
und Verbindung von Begriffen und Vorstellungen, durch Zerlegung, Ver­
gleichung und Bildung von neuen Begriffen gelangen wir zu Fragestellungen 
und Voraussagen, welche zu fortgesetzter Forschung, Vertiefung und Erweite­
rung unserer Einsicht und Schärfung unseres Urteils führen. 

Die Bestimmung des Inhalts eines Begriffs ist eine Definition. Mehr um­
fassende, weitere Begriffe nennt man Genusbegriffe, die engeren Begriffe 
deutet man wohl als Art- oder Speziesbegriffe an. Flüssigkeit ist ein weiterer 
Begriff als Wasser, Metall als Gold. Fortgesetzte Forschung vermag unsere 
Begriffe zu verändern: Vor der synthetischen Bereitung von Harnstoff (WÖHLER, 
1823) außerhalb des lebenden Organismus meinte man, es stammen "organische" 
Stoffe ausschließlich von lebenden Organismen. Wir versuchen, möglichst 
beständige Begriffe, die einen möglichst unveränderlichen Inhalt haben, ~u 
bilden, wozu wir möglichst sicher erkennbare Eigenschaften wählen. 

Jedes Urteil, d. h. eine Folgerung durch Vergleichung, das nicht ganz auf 
Identität, sondern ganz oder zum Teil auf Ähnlichkeit fußt, ist eine Annahme 
oder Hypothese, d. h. eine Unsicherheit, eine Frage. Das Urteil wird gefähr­
lich, wenn wir uns dessen nicht bewußt sind. Die Annahme ist um so wahrschein­
licher, je mehr sich die Ähnlichkeit der Gleichheit nähert.' Der Wert einer 
Hypothese wird bedingt durch die Sicherheit ihrer Bestandteile und die logische 
Verbindung derselben. Nur der Versuch vermag zu entscheiden, wie wir im 
2. Kapitel besprechen werden. Dies alles gilt auch für eine Theorie, d. h. eine 
zusammenfassende, erklärende Betrachtung mehrerer Erscheinungen in einem 
bestimmten Zusammenhang, von einem bestimmten Gesichtspunkt aus. Sie 
besteht aus Begriffen und Urteilen. Vermag sie die Ereignisse eindeutig zu be­
zeichnen und treffen die aus ihr abgeleiteten V orhersagungen zu, so ist sie richtig 
oder wahr. 

Normal und abnorm. 
Die Pathologie ist die Wissenschaft der abnormen, die Physiologie die der 

normalen lebenden Natur. Die Biologie umfaßt beide. Aber ebenso wie es 
ein Grenzgebiet zwischen den abnormen und normalen Lebenserscheinungen 
gibt, gehen auch Patho- und Physiologie ineinander über. Häufig können wir 
allerdings entscheiden, ob eine Erscheinung normal oder abnormal ist, das Grenz­
gebiet ist jedoch ausgedehnt. So nennen wir ohne Zögerung die Körperlänge 
eines erwachsenen Menschen abnorm, wenn sie 2 m übertrifft oder nicht 1 m 
beträgt. Die normale Körperlänge anzugeben vermögen wir jedoch nicht. 

Der belgische Anthropologe QUETELET hat die Variabilität menschlicher Vari­
anten (d. h. meß- oder zählbare Eigenschaften), z. B. der Körperlänge, des Körper­
gewichts, der Kraft der Hände, untersucht. Je mehr Individuen man untersucht, 
um so klarer ergibt sich eine regelmäßige Verteilung. So hat QUETELET die Körper­
länge von 25878 nordamerikanischen Freiwilligen gemessen. Die kleinsten Indi­
viduen waren 1,549 m = 60 engl. Zoll, die größten 2,007 m = 76 engl. Zoll lang. 
Seine Umrechnung der Gesamtzahl auf den Durchschnitt von 1000 ergibt: 
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Während somit 157 Individuen (unter 1000) 67 Zoll lang waren, fand er nur 
2 von 60 und 1 von 76 Zoll. Zwischen diesen Enden der Reihe sehen wir eine fast 
symmetrische Verteilung von Übergangszahlen zu beiden Seiten der Mitte. Messungen 
anderer Varianten ergeben ähnliche Gruppierungen. Viele Zoologen und Botaniker 
haben diese gesetzmäßige Verteilung au! die Variationsreihe sowohl für ganze oder 
diskrete, d. h. zählbare, Varianten wie Zähne, Schuppen, wie für Klassen­
varianten, d. h. meß- aber nicht zählbare, bestätigt. QUETELET und die späteren 
Forscher haben solche Ergebnisse graphisch dargestellt (Abb. 1). Die Verteilung 
der Zahlen ist der Binomialformel NEWTONS (a + e)n sehr ähnlich, wenn man 
a = e = I setzt. Man bekommt dann z. B.: 

(a + e)10 = I + 10 + 45 + 120 + 210 + 252 + 210 + 120 + 45 + 10 + 1. 
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Hirngewichte (Abszisse) und ihre Häufigkeit (Ordinate) bei 416 schwedischen 
Männern (nach PEARL). 

Nun kann man eine solche "ideale" Zahlenreihe für ihre Gesamtsumme von 
1000 berechnen und die sich dann ergebende Zahlenreihe in einer "idealen" Kurve 
graphisch darstellen (punktierte Linie in Abb. 1). 

Den ganzen Spielraum, der alle beobachteten Varianten umfaßt, nennt man 
Variationsweite oder Variationsbreite. Sie kann mit der Zahl der Beob­
achtungen zunehmen. Es ist jedoch möglich, daß schon die zwei ersten Bestim­
mungen ihre Enden nachweisen. 

Was ist nun die Norm? Man nennt die häufigste Körperlänge Stand ard 
oder Mod us und das arithmetische Mittel der Körperlängen den Typus. Beide 
sind gleich, wenn die Varianten sich vollkommen symmetrisch um den Mittel­
wert verteilen, was nur bei sehr großen Beobachtungszahlen als Regel vor­
kommen dürfte. Weil außerdem die Variantenzahlen von der Zahl der Beobach­
tungen abhängen, ersehen wir, daß Typus und Modus keine unveränderlichen 
Größen darstellen. Wollen wir eine dieser Zahlen als Norm annehmen, so 
gibt es somit keine scharf begrenzte Norm. Dies gilt für allerlei Vari­
anten: für die Körpertemperatur, die Pulsfrequenz, die tägliche Harnmenge, 
den Salzsäuregehalt des Magensaftes,. dem Hämoglobingehalt des Blutes, das 
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Gewicht eines Organs, die Dimensionen von Zellen, Knochen, Muskeln, Fett­
gewebe, die Sehschärfe usw. 

Auch die physiologische oder normale Variabilität ist nicht scharf begrenzt: 
das Grenzgebiet ist verschieden breit, abhängig von Anlage, Alter, Geschlecht 
und äußeren Umständen. Manchmal entscheidet eine nachgewiesene Zahl 
an und für sich nicht, ob eine Albuminurie, der Salzsäuregehalt des Magen­
saftes usw. normal oder abnorm ist. Und wo es nicht meß- oder zählbare Er­
scheinungen gilt, wird die Entscheidung noch schwerer, wie z. B. die über 
die Zurechnungsfähigkeit eines Verbrechers. 

Mitunter sind die Dimensionen einer Erscheinung nicht an und für sich 
sondern durch ihr Verhältnis zu ihrem Ursprung pathologisch. Die Be­
trübnis einer normalen Mutter nach dem Verlust eines Kindes kann ebenso 
tief sein wie die eines Melancholischen. Die Melancholie hat aber einen abnormen 
UrsplUng, wie körperliche und seelische Erschöpfung bei einer gewissen psycho­
pathischen Disposition. So ist AbmagelUng bei starkem Rudern als physio­
logisch, Abmagerung bei Krebskranken als pathologisch zu bezeichnen. 

Ferner können Dauer, Zeit und Ort des Auftretens einer Erscheinung 
durch ihre Abnormität die Erscheinung zu einer pathologischen stempeln. 
Dauert die Betrübnis einer Mutter "zu lange", so nennen wir sie pathologisch, 
obwohl wir nicht genau anzugeben vermögen, wie lange höchstens eine nor­
male Betrübnis nach dem Verlust eines Kindes unverringert dauert. E~e 
MenstlUation, die bei einer gesunden Frau immer nur 3 Tage dauert, wird 
abnorm, sobald sie 5 Tage bestehen bleibt, obwohl eine fünftägige Menstruation 
für eine andere Frau normal sein kann. Auch die Zeit des Auftretens ist von 
Bedeutung: Gebärmutterblutungen nach dem Klimakterium (Menopause) 
sind immer pathol@gisch. Ebenso eine ungewöhnlich oft wiederkehrende 
Menstruation vor der Menopause. Salzsäurebildung außerhalb der Digestion 
ist ebenfalls pathologisch. Der Ort des Auftretens kann eine Erscheinung zu 
einer pathologischen stempeln: menstruelle Blutungen aus den Luftwegen, aus 
den Lippen (HAUPTMANNS Beobachtung). 

Es gibt keine allgemein gültige, sondern nur individuell verschiedene 
Normen werte. Gleichgewicht der verschiedenen Funktionen, d. h. Gesund­
heit, ist möglich bei verschiedenen Individuen mit verschiedenen Normen­
werten (S. 10). Dies gilt auch für die Wiederherstellung des Gleichgewichts nach 
einer Schädigung durch Anpassung und Kompensation (S. 15ft). Alle Beobach­
tungen weisen auf die Notwendigkeit einer genauen indi vid ualisierenden 
Beurteilung, auch einer individualisierenden Behandlung. Was für ein Indi­
viduum normal ist, kann für ein anderes pathologisch sein. Alle Umstände, 
alle Funktionen und ihre StölUngen müssen möglichst genau abgemessen 
werden. 

Sowohl für den Physiologen wie für den Pathologen ist nicht nur das Grenz­
gebiet, sondern auch das Ganze wichtig. Der Pathologe vermag die abnormen 
Erscheinungen nicht zu verstehen ohne die normalen zu kennen. Und die 
genaue pathologische Beobachtung gönnt manchmal einen tieferen Blick in die 
Lebensvorgänge als verwickelte und einfachere Versuche es vermögen. 

Leben, Tod und Scheintod. 
Die Frage: Was ist Leben ~ hat man verschieden beantwortet. Einige 

Forscher betrachten das Leben als eine Zusammensetzung physikalischer und 
chemischer Vorgänge (Mechanismus). Andere nehmen eine gewisse "Lebens­
kraft" an, ohne welche das Leben nicht erklärlich sei (Vitalismus). Sicher ist 
nur, daß wir das Leben restlos in bekannte physikalische und chemische Vor-
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gänge zu zerlegen zur Zeit nicht vermögen. Ebenso sicher aber, daß solchen 
Vorgängen eine um so größere Rolle zuzuschreiben ist, je weiter die Forschung 
fortschreitet. Hieraus ergibt sich die Notwendigkeit, die Lebensvorgänge 
immer weiter in physikalische und chemische zu zerlegen. Die noch unbekannten 
Faktoren mag man dann als "vitale" bezeichnen. Wir sollen uns bei dieser 
Forschung vor Einseitigkeit hüten und den Zusammenhang und die gegenseitige 
Beeinflussung der einzelnen Lebensvorgänge im Organismus nicht außer acht 
lassen, wobei eben noch unbekannte Faktoren eine Rolle spielen. 

Was Leben ist, wissen wir nicht. Wir nehmen Leben an, wenn wir ge­
wisse Erscheinungen beobachten: Wachstum durch Assimilation, Stoffwechsel 
(Assimilation und Dissimilation), aktive Bewegungen, Drüsensekretion, Fort­
pflanzung, Reizbarkeit, die zu Anpassung an äußere Umstände führt. Andere 
Erscheinungen, wie Bildung von Licht, Wärme, elektrischen Spannungsunter­
schieden, treten auch ohne Leben auf. Von diesen Lebenserscheinungen 
kommt der Assimilation wohl die größte Bedeutung zu. Diese wesentliche 
Lebensäußerung liegt nicht nur dem Wachstum zugrunde, sie hat auch die 
Wiederherstellung des verbrauchten oder geschädigten Protoplasmas zur Folge. 

Man nennt die Wiederherstellung eines abgebrochenen Kristalls auch wohl 
Wachstum. Es kann nämlich ein Kristall, dem ein Stück abgebrochen ist, unter 
bestimmten Umständen, in einer bestimmten Lösung wieder seine ehemalige Form 
und Dimensionen gewinnen, und zwar durch einfachen Ansatz des gleichen schon 
in der umgebenden Lösung vorrätigen Stoffes. Von Assimilation ist dabei aber 
keine Rede. Die Zelle wächst hingegen, indem sie relativ einfache Eiweißkörper 
bzw. Bausteine derselben in sich aufnimmt und daraus sich neues, ihrem eigenen 
gleiches Protoplasma bildet. Sie assimiliert, d. h. sie macht aus fremden Stoffen 
eigenes Protoplasma. Assimilation bedeutet mit Recht Gleichmachung. Die Zelle 
vermag auch eigene Stoffe zu spalten, zu dissimilieren. Inwiefern Enzyme bei 
Assimilation und Dissimilation im Spiele sind, bleibe hier dahingestellt. 

Mit den aktiven Bewegungen eines lebenden Organismus sind die mikroskopi­
schen BRoWNschen Molekularbewegungen nicht gleichzustellen. Dieser englische 
Botaniker entdeckte 1827 eine in neuester Zeit eifrig verfolgte Erscheinung; tote, 
wenn nur genügend kleine Körperehen aus verschiedenen Stoffen, wie Pollen­
körner, Mineralien, Metalle usw. machen in Flüssigkeit hin und her oder in unregel­
mäßigem Zickzack gehende Bewegungen, die mit der Temperatur zunehmen. Sie 
entstehen durch molekulare Stöße außerordentlich kurzer Dauer, die in verschie­
denen Richtungen aufeinander folgen. Sie sind grundsätzlich den Bewegungen 
gelöster Moleküle gleichzustellen. 

Tot bedeutet leblos. Der Unterschied ist jedoch nicht immer leicht oder 
möglich. Die Lebenserscheinungen können so geringfügig sein, daß sie sich 
der Beobachtung entziehen. Der Holländer LEEuWENHoEK hat schon 1719 
beobachtet, daß eingetrocknete Rädertierehen (Rotatorien) in Wasser aufquellen 
und dann wieder Lebenszeichen geben. Später hat man Amöben auf einem 
Objektglas aufgetrocknet und dann durch Einwirkung von Wasser wieder "auf­
leben" lassen. Gewisse Pflanzensamen, Milzbrandsporen usw. können in ge­
trocknetem Zustand jahrelang aufbewahrt werden ohne ihre Keimfähigkeit 
einzubüßen. In was für einen Zustand finden sich die eingetrockneten Orga­
nismen und Samen ~ Sind sie tot ~ Das dürfen wir nicht annehmen, denn sie 
leben unter geeigneten Umständen wieder auf, und wir sind nicht zur Annahme 
berechtigt, es entstehe lebender aus totem Stoff unter so alltäglichen Umständen. 
Sämtliche Versuche, eine Generatio spontanea (Abiogenesis) - irreführend 
auch Heterogenese genannt - zu erzielen, sind ja. fehlgeschlagen. Ihre Mög­
lichkeit ist damit, aber unter ganz besonderen Umständen, jedoch nicht aus­
geschlossen. Wir müssen einen solchen Zustand als latentes Leben oder 
Scheintod bezeichnen. Bei Winterschläfern können die Lebenserscheinungen 
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ebenfalls bis ins Unmerkliche herabgesetzt sein. Auch der Mensch kann schein­
tot sein, so daß nur z. B. durch Einspritzung von 5 ccm einer Fluoreszinlösung 
(Fluor. 10,0, Natron carb. 15,0, Aq. desto 50,0) in eine Ader (IcARD) und eine 
dann erfolgende Gelbfärbung entfernter Gewebe Blutbewegung, somit Herz­
wirkung, somit Leben nachweisbar ist. Fäulnis ist jedoch das einzig sichere 
Todeszeichen. 

Aber auch nach dem Aufhören der Herzwirkung und Atmung sind nicht 
alle Organe sofort tot. MARTIN, LANGENDORFF U. a. haben Katzen-, Kaninchen­
und Hundeherzen, sogar nach Herausnahme aus dem Körper, wieder einige Zeit 
zum Klopfen gebracht, solange noch keine Totenstarre eingetreten war, Ku­
LIABKO sogar nach der Totenstarre. Auch das menschliche Herz kann nach 
dem Tode wieder Klopfen (KuLIABKO U. a.). Die "Wiederbelebung" erfolgt 
durch Einführung defibrinierten Blutes oder physiologischer Kochsalzlösung 
oder RINGERSeher Flüssigkeit von Körpertemperatur von der Aorta aus in die 
Kranzschlagader. Ein solches Herz klopft aber nur eine beschränkte Zeit, Z. B. 
einige Stunden. Ist dann all seine Energie verbraucht? Wir wissen es nicht. 

Ferner können Hautstückehen, durch Abschabung einem lebenden Men­
schen entnommen, mehrere Tage lang in physiologischer Kochsalzlösung auf­
bewahrt werden und durch Verpflanzung an einen anderen Menschen an­
wachsen. 

Abnormität und Krankheit, Patho- und Nosologie. 
Die Pathologie ist die Wissenschaft der abnormen Formen und Funktionen. 

Sie umfaßt die Nosologie (Krankheitslehre), obwohl man nicht selten Genus 
Pa.thologie mit Spezies Nosologie verwechselt. Ein Bein zu wenig oder ein 
Finger zu viel ist ein Pathos, eine Abnormität, aber keine Krankheit (Nosos). 
Nur bestimmte Abnormitäten bezeichnen wir als Krankheiten. Welche? 

Fangen wir an mit der Namendefinition. Arzt und Laie nennen nur den 
Menschen krank, dessen Lebensvorgänge gestört sind, so daß sogar das Leben 
bedroht wird. Wir nennen den mit hohem Fieber oder bewußtlos darnieder­
liegenden oder den in Orthopnöe nach Luft schnappenden oder den kachek­
tischen Menschen krank. Meinungsunterschiede zwischen Arzt und Laie sind 
einer verschiedenen Urteilsfähigkeit zuzuschreiben. Leichte Störungen des 
Lebensablaufs deuten wir als Unwohlsein an. Seelenkrank nennen wir den 
Menschen, dessen Seelenleben gestört ist, ohne daß er sich dieser Störung bewußt 
ist, was aus dem Mitergriffensein seines Urteils verständlich ist. Seine Wahn­
ideen sind ihm Wahrheit. Als Krankheit bezeichnen wir somit eine Summe 
von Funktionsstörungen gewissen Grades. Dies ist die Namendefinition. 

Was ist nun das Wesen, welches die Quelle dieser Funktionsstörungen? 
VIROHOW bestimmte Krankheit als "Leben unter veränderten Bedingungen". 
Diese Definition ist aber zu weit. Nicht alle Mitglieder einer Reisegesellschaft 
auf einem Schiff werden seekrank, obwohl doch alle unter veränderten Bedin­
gungen leben. Die gleiche Veränderung der äußeren Bedingungen bewirkt 
offenbar nicht bei allen die gleiche Veränderung der inneren Zustände und 
Verrichtungen, ohne welche Seekrankheit ausbleibt. Wir können im allgemeinen 
sagen, daß nur bestimmte Funktionsstörungen krankhaft sind. Wir müssen 
zunächst die nicht-lebenswichtigen Organe, wie viele willkürliche Muskeln, Beine 
Arme, Speicheldrüsen, von den lebenswichtigen wie das Gehirn, das Herz, die 
Lungen, Nieren, Nebennieren, Schilddrüse usw. unterscheiden. Letztere sind 
unentbehrlich für das Leben, wenn auch von den paarigen Organen eins genügt. 
'Sämtliche Organe beeinflussen sich in ihrer Tätigkeit gegenseitig. Wird die 
Tätigkeit eines lebenswichtigen Organs gestört, so erfolgen Funktionsstömngen 
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der übrigen mehr oder weniger. Geschieht dies in gewissem Grade, so daß 
das Leben gefährdet wird, so ist der Organismus krank. Krankheit ist somit 
ein funktioneller Begriff. Wir können Krankheit auch als energetischen 
Begriff auffassen, weil jeder Tätigkeit eine Veränderung der Energie zugrunde 
liegt (S. 31). 

Aber nicht jede stoffliche Veränderung und nicht jede Funktionsstörung 
bedeutet Krankheit. Fibröse Verdickungen der serösen Häute, des Endokards, 
Geschwülste, sogar ziemlich ausgedehnte entzündliche Veränderungen der 
Leber, der Nieren, der Lunge, können bestehen ohne Krankheit. Die Organe 
und der Organismus verfügen nämlich über eine Anpassungsfähigkeit (S. 17), 
welche ungewöhnliche Leistungen ermöglicht. Erst welID die Grenzen dieser 
Anpassungsfähigkeit überschritten werden, setzt Krankheit ein, und dann wird 
das Leben mehr oder weniger gefährdet. Dann gewinnt die primäre Funktions­
störung eine lebenswichtige Bedeutung. Diese primäre Funktionsstörung 
eines lebenswichtigen Organs ist das Wesen der Krankheit. Sie hat sekundäre 
Funktionsstörungen anderer Organe (Krankheitserscheinungen) zur Folge. 

In der Regel ist ungenügende Tätigkeit, SOlnit Insuffizienz eines lebens­
wichtigen Organs, das Wesen der Krankheit, welche dann von sekundären 
Funktionsstörungen der übrigen Organe gefolgt wird. So hat ungenügende 
Herzwirkung eine Abnahme des Gaswechsels in den Lungen, der Harnaus­
scheidung und anderer Verrichtungen zur Folge. Das Wesen der GRAVES­
BAsEDowschen Krankheit ist jedoch wohl Hyperthyreoidie, somit eine zu starke 
Sekretion der Schilddrüse, wenn sie keine Dysthyreoidie (s. später) ist. Vielleicht 
ist diese aber nicht primär, sondern durch Seelenstörung bedingt. 

Die sekundären Funktionsstörungen können andere, tertiäre Störungen 
bewirken usw., so daß verwickelte Zustände und Circuli vitiosi auftreten. So 
tritt ein Circulus vitiosus bei Herzinsuffizienz ein, wenn das Herz durch die 
sekundäre Abnahme der Atmung geschädigt und damit seine Wirkung unge­
nügender wird. Wirkt das primär insuffiziente Organ, durch geeignete Behand­
lung, wieder genügend, so hören auch die sekundären und weiteren Funk­
tionsstörungen auf, solange nicht unheilbare anatomische Veränderungen 
eingetreten sind. Der Grad der sekundären Funktionsstörungen kann als ein 
gewisser Maßstab des Grades der primären Funktionsstörung dienen. 

Es können zwei oder mehr Krankheiten unabhängig voneinander als Folgen 
derselben Schädigung entstehen, letzteres z. B. indem Hg oder ein anderes 
Gift mehrere Organe (Darm, Nieren, Leber usw.) stark schädigt. Auch kann 
eine Krankheit eine andere bewirken, welche weiterhin unabhängig von der 
ersteren besteht, wie erhöhter Hirndruck durch Hirnblutung im Verlauf einer 
Schrumpfniere. 

Die Zell-, Gewebe- und anatomischen Veränderungen, die einer Krankheit 
zugrunde liegen, können sehr verschieden sein. So kann Herzinsuffizienz auf­
treten durch Fettherz, durch Myokarditis, bei Hypertrophie. In jedem einzelnen 
Fall sind die Natur und Ausdehnung dieser Veränderungen zu bestimmen. 
Auch bei Seelenkrankheiten, die wir uns nicht ohne Hirnveränderungen denken. 
Ihre Abhängigkeit von stofflichen Veränderungen erhellt z. B. bei den Inani­
tionspsychosen: eine Melancholie durch körperliche Erschöpfung kann voll­
kommen ausheilen, sobald Ruhe und Ernährung den Körper wiederherstellen. 

Betrachtet man ein Organ oder gar eine Zelle als Einheit, so kann diese Einheit 
an und für sich krank genannt werden, auch wenn der übrige Körper gesund ist. 
In diesem Sinne kann man von Augen-, Haarkrankheiten usw. reden. 

Gesundhei t besteht, wenn die Leistungen der lebenswichtigen Organe sich 
über ein Minimum erheben, gleichgültig, ob die Organe normal oder abnorm ver­
ändert sind. Solange ein gewisses Gleichgewicht ihrer Funktionen besteht, ist 
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ihr Besitzer gesund. Krankheitszustand ist ein statischer, potentieller Begriff: 
wir denken uns den Organismus in Ruhe und fragen nach der Größe seiner Leistungs­
fähigkeit. Krankheitsvorgang ist ein kinetischer Begriff, der alle anatomischen 
und funktionellen .Änderungen umfaßt, die neben und auseinander entstehen. 
Krankheitsbild ist ein klinischer Name, der die Summe aller abnormen Erschei­
nungen bei einer Krankheit andeutet. Nicht alle diese Erscheinungen sind lebens­
wichtige. So z. B. kann eine Hirnblutung durch erhöhten Hirndruck das Bewußt­
sein aufheben und das Leben bedrohen. Aber die diagnostisch wichtige, durch sie 
bewirkte Hemiplegie (halbseitige Lähmung) bedroht das Leben nicht. Das Exanthem 
ist bei manchen (exanthematischen) Infektionskrankheiten eine diagnostisch 
wichtige, obwohl nicht lebenswichtige Erscheinung, und keine Funktionsstörung. 
Damit ist nicht gesagt, daß die Hautveränderungen bei schweren Pocken und das 
zu Bronchitis und Bronchopneumonie führende Enanthem bei Masern nicht lebens­
gefährlich werden können, nur, daß sie es manchmal nicht sind. Bei Masern pflegt 
sogar der Ausbruch des Exanthems mit bedeutender Besserung einherzugehen. 

Man benennt Krankheiten nach dem Krankheitsbild, oder nach der primären 
anatomischen Veränderung, oder nach dem Krankheitserreger: Scharlach, Nephritis, 
"streptococcie, colibacillose" (der Franzosen). Anatomische und besonders bak­
terielle Namen sind jedoch oft ungeeignet zur Andeutung einer Krankheit. Para­
sitäre Namen deuten ja nur eine bestimmte Infektion an. Und dieselbe Infektion 
kann zu verschiedenartigen Krankheiten führen, schon dadurch, daß sie nicht 
immer dasselbe Organ schädigt, während sie andererseits ohne Krankheit bestehen 
kann. Eine leichte Pneumokokkenbronchitis ist etwas anderes als eine tödliche 
Pneumokokkenmeningitis. Auch anatomische Namen sind nicht empfehlenswert. 
So z. B. ist Osteomyelitis nicht der Name der Erkrankung, sondern des Entzün­
dungsherdes, wo die Bakterie wächst und Gift abgibt, das durch Schädigung anderer 
Organe krank macht. Ferner ist Krebs überhaupt nicht der Name einer Krankheit, 
sondern einer Geschwulst, die durch Sitz, Nekrose mit Verschwärung usw. krank­
machen, aber auch ohne Erscheinungen bestehen kann. 

Man pflegt Vergiftungen nicht zu den Krankheiten zu rechnen. Das mag 
von einem praktischen, forensischen Standpunkt aus gewisse Berechtigung haben, 
von einem wissenschaftlichen Gesichtspunkt aus ist es vollkommen gleichgültig, 
ob bestimmte Funktionsstörungen einem organischen oder anorganischen, einem 
parasitären oder nicht-parasitären Gift zuzuschreiben sind. 

Es kann ein Gift, oder eine Schädlichkeit überhaupt, mehrere Krankheiten her­
vorrufen. So vermag Quecksilber, bei Vergiftung, nicht nur die Darmschleimhaut 
zu nekrotisierend-fibrinöser Entzündung zu führen, wodurch heftiger Durchfall, 
sondern auch das Nierengewebe so anzugreifen, daß trübe Schwellung und Nekrose 
mit Anurie auftritt. Selbstverständlich können auch zwei oder mehr Krankheiten 
verschiedenen Ursprungs bei einem Individuum auftreten. 

Die Erscheinungen (Krankheitsbild) einer krankhaften Funktionsstörung 
zeigen individuelle Unterschiede, die bedeutend sein können und nicht 
nur Verschiedenheiten des Grades der primären Funktionsstörung sondern 
auch verschiedenen Normenwerten und dem Umstand zuzuschreiben sind, daß 
die verschiedenen sekundären Funktionsstörungen nicht bei allen Individuen 
gleich leicht auftreten. So bekommt der eine durch Herzinsuffizienz am frühe­
sten eine Stauungsleber, ein anderer Stauungsnieren usw. Auch Unterschiede 
des Widerstandsvermögens kommen zur Geltung. Tertiäre Störungen, Circuli 
vitiosi, können hinzukommen. Außerdem können diagnostisch wichtige, aber 
das Leben nicht bedrohende Erscheinungen, wie Exantheme, Albuminurie 
usw. auftreten. 

Die allgemeine Pathologie bzw. Nosologie spürt den Gesetzen nach, den 
geometrischen Orten, denen Abnormitäten bzw. Krankheiten angehören. Jede 
Erscheinung hat ihre besondere und ihre allgemeine Bedeutung. Erstere 
verdankt sie ihrem Unterschied von anderen Erscheinungen, letztere ihrer 
Übereinstimmung oder Ähnlichkeit in gewisser Hinsicht mit anderen Erschei-
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nungen. Übertragen auf das Gebiet der Pathologie bedeutet das: Die besondere 
Pathologie sucht die besondere Bedeutung der pathologischen Erscheinungen, 
die allgemeine Pathologie sucht ihre allgemeine Bedeutung festzustellen, sie 
spürt der Regel und, wenn möglich, dem Gesetz nach, dem sich eine Erschei­
nung mit anderen unterordnen läßt. Die besondere und die allgemeine Pathologie 
untersuchen die gleichen Erscheinungen: Es gibt nicht Erscheinungen, welche 
der besonderen und solche, welche der allgemeinen Pathologie gehören, es gibt 
nur eine besonder-pathologische und eine allgemein-pathologische Forschung 
oder Betrachtung einer Erscheinung. Ebenso wie der Mathematiker die beson­
deren Eigenschaften zu bestimmen sucht, welche z. B. einen Punkt P als Mittel­
punkt eines Kreises von allen anderen Punkten in der Fläche des Kreises unter­
scheiden, oder im Gegenteil sich bemühen kann, den Eigenschaften nachzuspüren, 
welche P mit anderen Punkten gemein hat: ziehen wir z. B. eine gerade Linie 
AB durch P und eine zweite gerade Linie CD, parallel AB, so ist P gleich­
weit von 0 D entfernt wie alle anderen Punkte von AB. Es ist somit AB ein 
geometrischer Ort aller Punkte, die gleichweit von 0 D entfernt liegen wie P. 
Diese Linie ABkann nun mit anderen geraden Linien eine ebene Fläche bilden, 
die einen geometrischen Ort aller Linien darstellt, welche in gleichem Abstande 
von einer anderen ebenen Fläche liegen. Wir gelangen so zu immer mehr um­
fassenden geometrischen Orten. Das können wir auch bei jeder naturwissen­
schaftlichen, auch bei jeder pathologischen Forschung, wobei jedes Gesetz 
die Bedeutung eines geometrischen Ortes hat. Der Pathologe gelangt dabei zu 
physikalischen, chemischen und physikochemischen Grundlagen und einen 
noch nicht näher zu deutenden "vitalen" Rest. Die Feststellung der allgemeinen 
Bedeutung einer Erscheinung, die Zurückführung dieser Erscheinung mit anderen 
Erscheinungen unter einen allgemeinen Gesichtspunkt ist ihre "Erklärung". 
Aus dieser Überlegung ergibt sich die Unzertrennlichkeit der besonderen und 
allgemeinen Pathologie. Denn ohne Kenntnis besonderer Eigenschaften einer 
Erscheinung kann man nicht mit ihr arbeiten. Andererseits vermag man ohne 
allgemeine Pathologie ins krankhafte Geschehen keine Einsicht zu bekommen. 
Wer vermag eine besondere mechanische, elektrische oder thermische Erschei­
nung zu verstehen, ohne Kenntnis oder Nachweis der entsprechenden Gesetze ~ 
Wir können die allgemeine Pathologie auch die Grammatik der Pathologie 
nennen, beide spüren Regehl und Gesetzen nach. 

Ein Naturgesetz bedeutet die Notwendigkeit einer besimmten Erscheinung 
bei einer bestimmten Konstellation von Faktoren, d. h. sobald bestimmte Fak­
toren zusammenwirken (2. Kap.). Naturgesetze sind nicht als solche in der Natur 
gegeben wie etwa Felsen und Bäume, sondern Erzeugnisse unseres Denkens, 
unserer Schlußfolgerungen aus Beobachtung und Versuch. Sind wir der aus­
nahmslosen Gültigkeit nicht sicher (indem wir die J}.onstellation nicht über­
sehen) oder kennen wir Ausnahmen, so reden wir von einer Regel. Diese stellt 
einen statistischen Begriff dar; sie hat Ausnahmen. Das Naturgesetz hingegen 
will unbedingte Wahrheit sein. Es kann aber nicht mehr sein als irgend eine 
Wahrheit überhaupt, nämlich ein Erzeugnis unserer jedesmaligen Kenntnis, 
Einsicht und Begriffe. Wir haben somit nie Sicherheit der ausnahmslosen Gültig­
keit irgendeines Gesetzes, indem sich fortwährend unsere Kenntnis, Einsicht 
und Begriffe ändern. Weil die Naturgesetze das höchste Ziel des Naturforschers 
sind, sucht er möglichst sichere Gesetze festzustellen. Wir dürfen nicht vergessen, 
daß der Mathematiker, der geometrische Orte sucht (s. oben), die geometrischen 
Annahmen und Beziehungen als unerschütterliche betrachtet. Bei der Nach­
forschung der belebten Welt, so auch in der Pathologie, müssen wir besonders 
vorsichtig sein, weil die Erscheinungen sehr verwickelte und manche Faktoren 
unbekannt sind. 
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Man vergißt zu oft, daß eine Erscheinung nicht vereinsamt im Weltall steht, 
sondern gleichsam wie ein Punkt mit anderen Punkten bestimmten geometrischen 
Orten gehört. So hat man eine Zeitlang geglaubt, es deuten Lymphozyten 
bei einer flüssigen Serositis auf einen tuberkulösen, Plasmazellen auf einen 
syphilitischen Ursprung der Entzündung hin. Als ob im Weltall die Lympho­
zyte und der Tuberkelbazillus, die Plasmazelle und die Spirochaete pallida 
je eine Sonderst elle einnähmen! Diese Ansicht hat sich als irrig herausgestellt. 
(9. Kap. u. S. 431ff.) Wer die allgemeine Bedeutung einer Erscheinung fest­
zustellen sucht, bevor er eine Schlußfolgerung macht, wird nicht leicht in einen 
solchen Irrtum verfallen. Dem Forscher sei das kleinste nicht zu klein, er 
lasse sich aber durch die großen Linien leiten und halte den Zusammenha.ng 
mit dem Ganzen fest im Auge! 

Wechselbeziehuugen (Korrelationen) im Organismus. 
Organismus bedeutet nicht einen morphologischen, auch nicht einen funk­

tionellen, sondern einen morphologisch-funktionellen Begriff: Ebenso wie die 
Individuen und Gruppen von Individuen in einem Staat beeinflussen Zellen, 
Zellgruppen, Organe und Organgruppen sich gegenseitig in ihrer Tätigkeit. 
Wir wissen nicht viel von diesen Wechselbeziehungen (Korrelationen), obwohl 
es, besonders seit der Forschung der Tätigkeit der "Blutdrüsen" (22. Kap.) nicht 
an Vermutungen und Annahmen gefehlt hat. Man hat Enzymwirkung ange­
nommen ohne sogar die Wirkung selbst rein dargestellt zu haben (S. 129). 

Mit Cu VIER und DARWIN redet man wohl von Korrelation zwischen Eigen­
schaften, wie zwischen der Größe von Händen und Füßen, zwischen blauen 
Augen, Taubheit und weißer Farbe bei Katzen. In solchen Fällen ist eine 
gegenseitige Beeinflussung dieser Eigenschaften nicht erwiesen. Auch bei 
funktionellen Beziehungen dürfen wir die Möglichkeit eines Zusammentreffens 
ohne gegenseitige Beeinflussung, nur durch eine gemeinsame Anlage oder aus 
einer gemeinsamen Wirkung nicht außer acht lassen. Nimmt die Tätigkeit 
zweier Organe ab, '\0 i'\t es möglich, daß die eine Tätigkeit, z.~ B. der Nieren, 
durch die Abnahme des anderen, z. B. des Herzens, Not leidet. Es i'lt aber 
auch möglich, daß die Tätigkeit zweier Organe, z. B. der Nieren und Lungen, ab­
nimmt infolge von Herzinsufrizienz. Wir dürfen auch nicht ohne weiteres 
voraussetzen, daß die Beeinflussung der Tätigkeit eines Organs durch die eines 
anderen Organs eine korrelative im Sinne der Gegenseitigkeit ist. Und von 
Korrelation (Wechselbeziehung) kann bei bloß einseitiger Beeinflussung oder 
Abhängigkeit die Rede nicht sein. So nimmt die Nierentätigkeit mit der Herz­
wirkung ab, das Umgekehrte trifft jedoch nicht immer zu. Hier besteht bloß 
Relation. 

Wir kennen Korrelationen physikalischer, chemischer und solche einer 
noch nicht näher anzudeutenden Natur. Nimmt der Bauchinhalt durch eine 
Geschwulst oder Aszites, und damit der intraabdominale Druck zu, so erschwert 
da.s die Zusammenziehung des Zwerchfells, somit die Atmung. Dadurch nimmt 
aber andererseits die Resorption der Aszitestlüssigkeit ab (auch durch Zusammen­
drückung intraabdominaler Lymphgefäße durch den erhöhten Bauchdruck). 
Schwillt die Leber bei Herzinsuffizienz durch Blutstauung an, so erschwert 
die vergrößerte Leber ihrerseits die Zusammenziehung des Zwerchfells und gar 
die Herzwirkung. Nimmt der Druck in der hinteren Schädelgrube zu, so ent­
steht imlerer Wasserkopf, der den intrakranialen Druck erhöht (32. Kap.). Das 
sind Beispiele mechanischer Korrelation. Auch thermische dürfen wir 
annehmen: Steigt die Bluttemperatur an durch erhöhten Stoffwechsel, so 
nimmt dieser höchstwahrscheinlich durch die höhere Temperatur der Gewebe 
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zu. Wir wissen nicht, ob die größere Puls- und Atmungszahl bei erhöhter Blut­
temperatur eine größere Arbeit des Herzens und der Atemmuskeln bedeutet. 
Trifft dies aber zu, so steigt dadurch wiederum die Bluttemperatur an. Wahr­
scheinlich kommen auch elektrische und osmotische Korrelationen vor. 
Von hervorragend physikalischer Natur ist die Wechselbeziehung zwischen 
Darm-, Schweißdrüsen- und Nierentätigkeit , die an erster Stelle durch den 
Wassergehalt des Blutes vermittelt werden. Je mehr Wasser von einem 
dieser Organe ausgeschieden wird, um so weniger wird durch die beiden anderen 
dem Blut entzogen, und oft auch umgekehrt, wenn ein Organ zu wenig Wasser 
entfernt. Reichliches Schwitzen ohne entsprechend viel Trinken hat Oligurie und 
trägen Stuhlgang zur Folge. Heftiger Durchfall pflegt mit Oligurie und wenig 
Schwitzen, ja Eintrocknung der Haut und übrigen Gewebe einherzugehen. 
Durch diese Wasserentziehung aus den Geweben kann die Aufsaugung flüssigen 
Exsudats gefördert werden. Bei Quecksilbervergiftung sowie bei Cholera 
pflegt nicht nur starker (Brech)durchfall, sondern außerdem Schädigung der 
Niere durch das Gift zu Oligurie bzw. Anurie zu führen. Reichliche Milch­
absonderung und trägen Stuhlgang trifft man in der Regel nebeneinander an, 
während Durchfall von Abnahme der Milchabsonderung gefolgt zu werden 
pflegt. Polyurie kann Eintrocknung der Gewebe und Stuhlträgheit zur Folge 
haben. In diesen Beispielen kann man die Funktionsstörungen mehr oder 
genau messen. Dies sollen wir auch in anderen Fällen erstreben. 

Chemische Wechselbeziehungen bestehen zwischen Drüsen mit äußerer 
sowie zwischen solchen mit innerer Sekretion untereinander und mit anderen 
Organen. So macht die im Magen abgesonderte Salzsäure den Inhalt des Duo­
denums sauer, was Schließung des Pförtners zur Folge hat, so daß kein sauerer 
Mageninhalt in das Duodenum gelangt, bevor die Reaktion dessen Inhalts 
alkalisch geworden ist und sich der Pförtner öffnet. V gl. S. 859. 

Zu den Korrelationen noch nicht näher anzudeutender Natur gehören die 
seelischen, psychisch-somatischen und "nervösen", d. h. durch Nerven 
vermittelten. ~ine muntere Stimmung fördert geistige sowie körperliche 
Arbeit, ebenso wie die Erledigung einer Aufgabe Genugtuung und Munter­
heit schenkt. Gemütserregungen vermögen den Schlaf zu stören, während 
gestörter Schlaf die Empfänglichkeit für Gemütserregungen erhöht. Es gibt 
keine Grenze zwischen "rein seelisch" und "somatisch". Traul'igkeit und 
Melancholie können zu trägem Stuhlgang, Appetitmangel, Abnahme der Speichel­
absonderung, Störungen der Verdauung, umgekehrt aber können träger Stuhl­
gang und gestörte Verdauung zu einer gedrückten, dumpfen Stimmung führen. 
Inanition kann eine Psychose, z. B. Melancholie, zum Ausbruch bringen, um­
gekehrt scheinen Psychosen von Störungen des Stoffwechsels gefolgt werden 
zu können. Hyperchlorhydrie ist nicht selten die Folge von fortwährender 
Sorge und Plage, während sie umgekehrt, schon durch den Magenschmerz 
nach der Mahlzeit, die Stimmung, Arbeitslust usw. beeinflussen kann. 

Zu den nervösen Korrelationen gehören die reflektorischen. Zu oft hat 
man eine Erscheinung unbekannten Ursprungse als eine "reflektorische" 
betrachtet und behandelt, nicht immer zum Wohl des Patienten! 

Reflektorisch ist nur eine Erscheinung, die auftritt durch Reizung eines sensiblen 
Nerven (afferente Bahn), der den Reiz zum Reflexzentrum im grauen Stoff des 
Rückenmarks bzw. verlängerten Marks oder Mittelhirns leitet, wo er in eine moto­
rische oder sekretorische (efferente) Bahn tritt, so daß er das "effektorische" Organ 
(Muskel oder Drüse) erreicht und reizt. Die afferente und efferente Bahn bilden 
mit dem Reflexzentrum den Reflexbogen, mit welcher Bezeichnung man auch wohl 
die Verbindung zwischen afferenter und efferenter Bahn andeutet. Die höheren 
Reflexbogen in Kleinhirn, Stammganglien und Großhirn kennen wir wenig. Wir 
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dürfen offenbar nur solche motorische oder sekretorische Erscheinungen als reflek­
torische auffassen, die einer nachgewiesenen Reizung eines sensiblen Nerven zuzu­
schreiben sind, wenn wir anßerdem zur Annahme genügend berechtigt sind, daß 
der Reiz in einem Reflexzentrum in die zugehörige efferente Bahn geleitet worden ist. 

Man hat aber sogar Seelenstörungen, wie Hysterie, als reflektorische, von der 
Gebärmntter aus ausgelöste, bezeichnet. Es ist allerdings die Möglichkeit nicht 
zu leugnen, daß Reizung eines sensiblen Nerven den seelischen Zustand ändert, 

eine Reflexwirkung ist das aber nicht. Einen 
reflektorischen Schmerz gibt es auch nicht. 
Wohl kennen wir Irradiation (Ausstrahlung) 
eines Schmerzens, indem der Reiz dnrch 
anastomotische Nervenzweige in eine andere 
sensible Nervenbahn übergeleitet oder die Em­
pfindung dorthin verlegt wird. So kann bei 
Karies eines oberen Mahlzahns Schmerz in 
einem unteren empfunden werden. Man kann 

,rat1~- eine reflektorische Erscheinung als Ausstrah­
l ·lle lungserscheinung auffassen, umgekehrt um 

:"""LII' faßt jedoch Ausstrahlung als Genus noch an­
Wurzel dere Spezies, wie z. B. ausstrahlenden Schmerz. 

Es gibt außerdem Erscheinungen, die viel­
leicht als reflektorische, aber anch als anderen 
Ursprungs zu deuten sind. Kühlt man z. B. 
die Bauchwand ab, so tritt zunächst Hyper­
ämie, sodann Anämie der Ohren ein, was sich 
bei Kaninchen leicht nachweisen läßt. Nun 
ist man doch nicht ohne weiteres zur An­
nahme einer "reflektorischen" Lähmung bzw. 

Abb. 2. Schema der Reflexbogen im Krampf der Ohrengefäße berechtigt. Dem­
Rückenmark (nach HENLE-MERKEL). gegenüber ist Irradiation des Reizes im sym­
Nach anderen Forschern hängen die roten, pathischen Nervensystem eine noch näher 
blauen J~d N~~';~~~'1i:,:~~~:~~~~endrite) nachzuforschende Möglichkeit. Außerdem kann 

die Abkühlung der Bauchwand zunächst Ver­
engerung der Bauchgefäße oewirken, welche 

das Blut in die Kopf-, auch in die Ohrengefäße treibt., während eine darauf ein­
tretende Erweiterung ("Reaktion" S. 98) dieser Gefäße Blut ansaugt, so daß die 
Ohren anämisch werden. Sehr wichtig ist die Anämie der inneren Organe, die 
notwendig mit der Hyperämie der Haut einhergeht. 

Anschwellen sowohl der Geschlechtsteile wie der Nasenschleimhaut durch 
geschlechtliche Erregung ist als eine gleichzeitige Wirkung zu betrachten. 

Koordinatorische Muskelwirkung kann zum Teil auf Wechselbeziehung 
beruhen, indem die Kontraktionsgröße eines Muskels sich nach der eines anderen 
fügt. Auch erinnern wir hier an die verstärkte Herzwirkung und Atmung bei 
Körperarbeit, auf die wir später zurückkommen, an die Gefäßerweiterung in 
einem arbeitenden Organ. Ziehen sich die Gefäße anderer, ruhender Organe 
zugleich, gleichsam koordinatorisch, zusammen, oder verengern sie sich, einfach 
weil ihnen durch das arbeitende Organ Blut entzogen wird 1 Dunkel sind die 
Beziehungen zwischen Blut zerstörenden und Blut bildenden Geweben, auch 
bei Blutneubildung na.ch Blutverlust. Ebenso unklar sind die täglichen Schwan­
kungen der Körpertemperatur und der Pu]szahl. 

Wichtig sind die Wechselbeziehungen zwischen vermehrter Arbeit und 
zunehmender Leistungsfähigkeit eines Organs durch Hypertrophie, wie wir das 
z. B. von willkürlichen Muskeln und vom Herzmuskel wissen. Auch sei noch 
die mögliche Korrelation zwischen vermehrter Herzwirkung und erhöhtem 
Blutdruck erwähnt: erstere führt, ceteris paribus, zu Erhöhung des arteriellen 
Blutdrucks und diese ihrerseits zu Vermehrung der Herzarbeit. 
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Zwei Organe, die sich Bin- oder gegenseitig zu beeinflussen pflegen, können 
auch unabhängig voneinander durch ein Heilmittel angegriffen werden. So 
kann z. B. die Tätigkeit von Herz und Nieren zugleich, unabhängig voneinander, 
durch Koffein, Theobromin oder Diuretin gehocen werden. 

Recht wenig wissen wir von den Wechselbeziehungen zwischen Zelleib 
und Zellkern (S. 300), wie auch von trophischen Wechselbeziehungen überhaupt. 

Die oft sehr verwickelten Wechselbeziehungen machen den Organismus 
sowie die medizinische Wissenschaft je zu einem unteilbaren Ganzen. Wir 
werden Korrelationen wiederholt begegnen. 

Schließlich dürfen wir die Wechselbeziehungen zwischen dem Menschen 
und dem ihm umgebenden Teil des Weltalls nicht außer acht lassen. Die 
kosmisch-tellurischen Einflüsse der Alten sind nicht so lächerlich wie einige 
Forscher sie betrachten. Wir fangen erst an, sie kennen zu lernen. Denken 
wir nur an die Radioaktivität. Die Änderung des ihn umgebenden Teils des 
Weltalls durch seine Hand (Industrie usw.) kann aber dem Menschen, vom 
gesundheitlichen Standpunkt aus, unverkennbar nützlich oder schädlich werden. 

Anpassung im Organismus durch Reserveenergie und 
Hypertrophie. Gewöhnung. 

Bei der Autopsie finden wir oft, manchmal sogar ausgedehnte Verände­
rungen der Organe und Gewebe, die kürzere oder längere Zeit während des 
Lebens bestanden haben müssen, wie Entzündungsherde, chronische fibröse 
Myokarditis und Nephritis, Hirngeschwülste usw. Die Latenz solcher Ver­
änderungen während des Lebens weist auf eine Anpassung des Organismus 
in solchen Fällen hin, wo ein lebenswichtiges Organ geschädigt Wl,ll'de. Welcher 
Natur ist diese Anpassung? 

Wir müssen zwei Möglichkeiten unterscheiden: Zunächst kann die Arbeits­
fähigkeit eines Organs abnehmen und der Organismus seine Leistungen dem­
entsprechend, zunächst manchmal nicht vollkommen bewußt, herabmindern. 
Eine Anpassung im engeren Sinne ist das nicht. Man könnte höchstens von 
einer passiven Anpassung reden, im Gegensatz zur aktiven, welche in Kom­
pensation einer Störung besteht. Wenn z. B. ein Fettherz sich herausbildet, 
indem Fett sich im bindegewebigen Gerüst des Herzens, namentlich subepi­
kardial, ablagert und den Herzmuskel zu immer fortschreitender Atrophie 
bringt, so nimmt die Leistungsfähigkeit dieses Organs allmählich ab. Der Herz­
muskel ist aber schon bedeutend atrophisch, bevor sich seine verringerte Lei­
stungsfähigkeit kundgibt. Zunächst vermeidet der Besitzer schwere Anstren­
gungen, dann auch leichtere, schließlich aber wird er von der leichtesten An­
strengung, vom Treppensteigen, ja vom Gehen in der Ebene, kurzatmig. Wie 
verstehen wir das? Im Liegen leistet das Herz die geringste, im Stehen etwas 
mehr, beim Gehen in der Ebene wiederum etwas mehr und beim Treppen­
oder Bergsteigen noch mehr Arbeit. Hieraus folgt, daß das normale Herz nicht 
immer, sogar nur ausnahmsweise mit aller verfügbaren Energie arbeitet. In 
der Regel bleibt somit in der Zeiteinheit eine Energiemenge übrig, die wir 
Reserveenergie nennen. Diese Reserveenergie ermöglicht eine sofortige 
größere Arbeitsleistung wie beim Bergsteigen. Sie bedeutet sofortige Anpas­
sungstähigkeit. Nimmt aber das Herzmuskelprotoplasma, wie bei Fettherz, 
ab, so wird auch die verfügbare Energie, und damit die Reserveenergie geringer, 
bis schließlich das Herz auch zu einer geringfügigen Mehrleistung, ja zur mög­
lichst geringen Arbeitsleistung nicht mehr fähig ist. 

Aktive Anpassung besteht in vermehrter Tätigkeit, welche andere Stö­
rungen - wie z. B. der Herzmuskel eine hämodynamische Störung durch einen 
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Herzklappenfehler - zu kompensieren vermag. Der Herzmuskel wird durch 
seine Reserveenergie zu sofortiger Mehrarbeit befähigt und allmählich, bei 
genügender Ernährung, noch mehr durch Hypertrophie. Der hypertrophisehe 
Herzmuskel vermag eine hämodynamische Störung, der hypertrophisehe Darm­
muskel eine durch Darmverengerung erschwerte Fortbewegung des Darminhalt::; 
so vollkommen zu beseitigen, daß die Störung lange Zeit verborgen bleibt. 
Auch willkürliche und glatte Muskeln tun das. Wahrscheinlich wirkt jedes 
normale Organ unter normalen Umständen nur mit einem Bruchteil seiner 
verfügbaren Energie, so daß eine Reserveenergie übrig bleibt. Bewegungen 
wie Gehen, Radfahren, Schreiben, Schwimmen, Reden, Singen usw. werden 
ökonomisch, mit möglichst geringer Anstrengung und Ersparung von Reserve­
energie ausgeführt, sobald man sie erlernt hat. Wer aber eine solche koordinierte 
Bewegung noch erlernen muß, strengt sich übermäßig an und ermüdet dallll 
auch bald. Der geübte Radfahrer vermag durch seine Reserveenergie einen 
nicht zu starken Gegenwind, mit Erhaltung der gleichen Fahrgeschwindigkeit, 
zu überwinden. Der Arbeiter, dem ein Unfall einen oder mehrere Muskeln 
geschädigt hat, vermag doch - innerhalb gewisser Grenzen - durch die Reserve­
energie dieser und anderer mehr oder weniger stellvertretenden Muskeln, nach 
einiger Übung, seine Aufgabe zu erfüllen. Auch die ruhige Atmung geht mit 
Ersparung einer Reserveenergie von statten, wie aus der viel größeren Anstren­
gung (Dyspnoe) erhellt, wellll der Atmungswiderstand zunimmt. 

Bei Muskelwirkung tritt im allgemeinen Ermüdung um so rascher auf, je 
mehr sich der Muskel anstrengt. Bedenken wir, daß Ermüdung ein durch Tätig­
keit entstehendes Unvermögen zu weiterer Leistung ist, so verstehen wir, daß sie 
um so länger ausbleibt, je mehr Energie, ceteris paribus, in der Zeiteinheit erspart 
wird. Damit soll nicht gesagt sein, daß jede Ermüdung einer Erschöpfung der 
Energie zuzuschreiben ist. Splitzt man etwas Blut eines ermüdeten Hundes in die 
Vene eines nicht ermüdeten Hundes ein, so zeigt dieser sofort Ermüdungszeichen 
(J. RANKE, TrGERSTEDT). Dies berechtigt zur Annahme, daß durch Muskelwirkung 
ein Stoff entsteht, der sich im Blute anhäuft und Muskeln oder Nerven oder Nerven­
zentren vergiftet. Wahrscheinlich ist es ein Dissimilationsprodukt. 002 vermag 
z. B., ebenso wie Milchsäure, einen Muskel zu lähmen. WEIOHHARDT nimmt ein 
"Kenotoxin" als "Ermüdungsstoff" an. Nach einiger Zeit hat sich der Hund erholt. 
Was ist dann mit dem Gift geschehen ~ Wir wissen es nicht. Wir müssen die Mög­
lichkeit annehmen, daß auch dann, wenn noch eine gewisse Energiemenge verfügbar 
ist, Ermüdung eintreten kann, indem sich das Muskelgift, auch bei längerdauernder, 
geringer Bewegung anhäuft. 

Aber auch damit sind noch nicht alle Ermüdungsmöglichkeiten erschöpft. Was 
bewirkt die leichte Ermüdbarkeit der erschöpften Leute und der Neurasthenischen, 
auch nach einer Ruhe, die für einen normalen Menschen zur Erholung sicher aus­
reicht ~ Wir müssen da an Gewebeveränderungen anderer Natur, auch an die Auf­
fassung gewisser Erscheinungen als Folgen eines Aufbrauchs (EDINGER, S. 208) 
denken. 

Bemerkenswert ist, daß Änderung der Tätigkeit, solange nicht eine allgemeine 
hochgradige Ermüdung eingetreten ist, oft zu einer gewissen Erholung führt. Der 
Radfahrer ruht einigermaßen aus, wenn er eine Strecke geht. Dann tritt eine andere 
Koordination in Wirkung. Wer sich durch Lesen oder Mathematik ermüdet hat, 
kann sich durch Musik gewissermaßen erholen. Diese Erscheinung fordert genaue 
Forschung. Sie bleibt aus bei starker Ermüdung. 

Auffallend ist die erfrischende, ja erholende Wirkung einer Hochlagerung (am 
besten Vertikalstellung) der Beine während etwa 10-15 Minuten und die einer 
"Reaktion" (S. 98) überhaupt bei Ermüdung. 

BERNSTEIN und BOWDITCH haben nachgewiesen, daß der Muskel eher ermüdet 
als sein Bewegungsnerv, wenigstens bei elektrischer Reizung, die aber nicht ohne 
weiteres mit dem "Willensimpuls" gleichzustellen ist. 
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Die rasche Ermüdung bei ungenügeIl:der Herzwirkung oder Atmung dürfte 
an erster Stelle dem 02-Mangel und der Uberladung mit CO2 zuzuschreiben sein. 
Man soll Ermüdung aber nicht in jedem Fall ohne weiteres auf Vergiftung zurück. 
führen. 

Obige Bemerkungen gelten wahrscheinlich auch für andere Organe, obwohl 
wir davon weniger wissen und mehr annehmen müssen. Auch Drüsen (Nieren, 
Speichel-, Tränen-, Schweißdrüsen) pflegen picht mit ihrer ganzen Energie 
zu arbeiten, wie aus der sofortigen Zunahme des Sekrets unter bestimmten 
Umständen hervorgeht. Auch für geistige Leistungen gilt obiges: die Auf. 
merksamkeit, das Gedächtnis, der Wille arbeiten in der Regel ebensowenig mit 
größter Anstrengung. 

Im allgemeinen bedingt die Größe der Reserveenergie eines Organs 
oder Organismus seine sofortige Leistungsfähigkeit und Anpassungs­
fähigkeit. Nur wer über eine genügende Reserveenergie verfügt, ist seiner 
Aufgabe so gewachsen, wie er es sein kann. Deshalb sind tägliche Ruhe, Ferien, 
Abwechslung der Tätigkeit zur Erholung erforderlich. Gewisse Anstrengung 
bedeutet Übung. Eine zu lange fortgesetzte Anstrengung führt aber zu Er­
schöpfung, zu "Überanstrengung". Dieser entgeht sogar das Herz nicht, dessen 
Arbeit und Ruhe so vollkommen abwechseln, daß es unter günstigen Umständen 
ein Jahrhundert ungestört klopten kann. 

Während der senilen Involution nimmt die Energie der Organe und des Orga­
nismus ab, was aus der Atrophie der Zellen begreiflich ist. Reifung des Urteils 
durch Erfahrung vermag allerdings die geringere Leistungsfähigkeit einigermaßen 
zu kompensieren. Ungenügende Ruhe nach der Arbeit kann den Eindruck einer 
präsenilen Involution machen. Ich kenne Fälle, in denen man sich, dadurch getäuscht, 
aus einem Amt zurückzog, in denen aber mit der Ruhe auch die Reue kam. 

Die Jugend pflegt koordinierte Bewegungen rascher zu erlernen, was wohl ins­
besondere einer größeren Unbefangenheit und einer größeren Reserveenergie zuzu­
schreiben ist. Ob Hypertrophie in der Jugend leichter eintritt, ist unentschieden. 

Tierversuche haben eine große Anpassungsfähigkeit einiger Drüsen ergeben. 
PAWLOW und seine Schüler haben dargetan, daß der Magensaft, der Bauchspeichel 
und die Galle unter verschiedenen Umständen in verschiedener Menge und Zu­
sammensetzung abgesondert werden. Ferner lebt der Mensch ebenso wie der Hund 
ohne Hindernis weiter nach Wegnahme einer Niere. Beim Hund zeigt sich die 
tägliche Stickstoffausscheidung am nächsten Tage unverändert (S. ROSENSTEIN). 
Die Harnknäuel vergrößern sich, die Blutgefäße erweitern sich, eine Hypertrophie 
oder Hyperplasie der Epithelzellen hat man jedoch nicht nachgewiesen. Nach 
SCHILLING soll di.e zurückgebliebene Niere in den ersten Wochen nach der Ent­
fernung der anderen erhöhten Ansprüchen (Zufuhr einer reichlichen Kochsalz­
menge) nicht genügen, später wohl. Bei der Schrumpfniere ist eine kompensa­
torische Vergrößerung von Harnknäueln oder Epithel - Wucherung des Kapsel­
epithels bleibt hier außer Betracht - nicht nachweisbar. Trotzdem kann Nieren­
schrumpfung verborgen bleiben und es kann sogar Polyurie bestehen, ermöglicht 
durch den erhöhten arteriellen Blutdruck. Die beiden Nieren können bis auf 1/3 
zusammengeschrumpft sein und doch das Leben noch einige Zeit fortbestehen. 
Hypertrophie des Herzens tritt hier kompensatorisch ein, indem sie den arteriellen 
Blutdruck ungewöhnlich hoch erhält. 

Bei Kaninchen hat PONFIOK bis zu 3/4 und VON MEISTER bis zu 7/8 der Leber 
ohne merkliche Funktionsstörungen weggenommen. Innerhalb 2-3 Wochen nach 
dem Eingriff trat eine Vergrößerung des zurückgebliebenen Abschnitts ein durch 
"Rekreation", d. h. Neubildung von Leberzellen überall zwischen den alten Zellen. 
Sie beginnt schon nach einigen Stunden. Die einzelnen "Leberläppchen" behalten 
im ganzen ihren Bau, obwohl ein mehr unregelmäßiges Auswachsen einer Zellen' 
gruppe an der Peripherie eines Läppchens vorkommen mag. Diese Hyperplasie 
schreibt PONFICK, wohl mit Recht, einem funktionellen Reiz zu. Sie trat ja in 
gewisser Ferne von der Wunde und ohne Entzündung auf, war also nicht Wund-
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heilung, während ein anderer Bildungsreiz nicht nachweisbar war. Setzen wir 
Funktionstüchtigkeit der neugebildeten Zellen voraus, so können wir die Neu­
bildung als eine kompensatorische betrachten. STEENHUlS sah, nach Unterbindung 
eines Pfortaderastes, bei Kaninchen Atrophie des Leberlappens eintreten, der von 
diesem Ast Blut erhielt. Unterbindung des Astes für drei Lappen führte zu Atrophie 
dieser Lappen, während der vierte Lappen hypertrophierte. Nun begegnen ",ir 
in zirrhotischen und sogar mitunter in Stauungslebern großen Leberzellen. Wir 
sind jedoch nicht berechtigt, diese Vergrößerung als eine funktionelle Hypertrophie 
zu deuten, weil eine entzündliche Reizung und gar eine degenerative Schwellung 
nicht auszuschließen sind (C. DE LEEuw). Ob und warum eine kompensatorische 
Hypertrophie hier nicht auftritt, wissen wir nicht. Sicher ist nur, daß eine nor­
male Kaninchenleber und eine zirrhotische menschliche Leber zwei grundverschie­
dene Dinge sind. Jedenfalls aber kann eine weit fortgeschrittene Leberzirrhose 
latent sein. 

Auch vom Pankreas (VON l\IIERING und MINKOWSKI), von der Hypophysis cerebri 
(CUSHING) und der Schilddrüse (VON EISELSBERG) kann man ohne merkbare Funk­
tionsstörung einen erheblichen Teil entfernen oder es können diese Organe klinisch 
latente, ausgedehnte anatomische Veränderungen erfahren. Schließlich hat man 
wiederholt die Milz, z. B. nach traumatischer Ruptur, beim Menschen entfernt 
ohne merkbare Funktionsstörungen. Ob dann eine keineswegs seltene Nebenmilz 
oder Lymphdrüsengewebe oder Knochenmark die Tätigkeit übernimmt, wissen 
wir nicht. 

Unentschieden ist, ob bei der ruhigen Tätigkeit eines Organs zugleich alle Zellen, 
jede aber nur mit einem Bruchteil ihrer Energie, oder abwechselnd die eine oder 
eine andere Zellgruppe mit Aufwand an ihrer Energie tätig ist. Vielleicht vermag 
weitere Untersuchung der Bedeutung der hellen und dunklen Leberzellen einiges 
Licht zu schaffen. 

Aber auch ohne daß wir zur Annahme einer Reserveenergie berechtigt sind, 
kann Anpassung durch Gewebsbildung eintreten, so z. B. schwielige Verdickung 
der Haut der Fußsohle und des Handtellers durch Reibung und Druck beim 
Gehen und Greifen. So der kollaterale Kreislauf. So ferner vielleicht auch 
die Hautpigmentierung durch Beleuchtung. Auch folgende Erscheinung ist 
als Anpassung zu betrachten: 

Nach Durchschneidung des verlängerten Marks sinkt der Blutdruck durch 
Erweiterung der Schlagader, weil dort das wichtigste vasomotorische Zentrum 
liegt. Im dorsalen Mark kommen aber spinale Zentren vor, welche jenem unter­
geben sind und deren jedes einem beschränkten Gefäßgebiet vorsteht. Nach Ab­
trennung des Kopfmarks sinkt der Blutdruck zunächst tief durch die Abnahme des 
Schlagadertonus. Allmählich nehmen beide aber wiederum zu, was den spinalen 
Zentren zuzuschreiben ist. Ja, selbst nach vollständiger Fortnahme des Rücken­
marks bei Hunden kommt der anfangs verschwundene Tonus wieder zurück (GoLTZ 
und EWALD). Man schreibt diese Erscheinung der Wirkung vasomotorischer Zentren 
"dritter Ordnung" zu, die sich in den sympathischen Geflechten oder Ganglien, 
oder in den Gefäßwänden selbst oder in ihrer Nähe finden sollten. Diese Zentren 
treten vikarüerend ein nach Zerstörung der spinalen Zentren (zweiter Ordnung), 
welche die Tätigkeit der zerebralen Zentren (erster Ordnung) nach Abtrennung 
des Kopfmarks übernehmen 

Noch ein Beispiel: Es kann nicht nur die Lähmung eines motorischen Nerven 
allmählich mehr oder weniger vollständig verschwinden, sondern es kann sich auch 
das Fühlvermögen, nach Zerstörung einer Bahn, in bedeutendem Maße wieder 
herstellen (FR. MÜLLER), und zwar wahrscheinlich, wenigstens zum Teil, durch 
stellvertretende Leitung durch kollaterale Bahnen. 

Wir vermögen die Natur der Anpassung, ob aktiv oder passiv oder gemischt, 
oft nicht anzugeben. Im allgemeinen ist die Anpassung um so vollkommener 
und die Chance auf Latenz um so größer, je langsamer die Störung entsteht 
und zunimmt_ Rasche Erhitzung sprengt Glas, was langsame bis zur gleichen 
Temperatur nicht tut. Rasche Anhäufung von Flüssigkeit oder Luft zwischen 
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den Pleurablättern vermag Atemnot zu bewirken, während langsame Anhäu­
fung einer gleichen Menge latent bleiben kann. Hypertrophie fordert eine ge­
wisse Zeit. Außerdem kann bei Anpassung Gewöhnung eine Rolle spielen. 
Wir kennen Gewöhnung an eine Vergiftung. Sie ist z. B. möglich bei Kohlen­
säureüberladung von Blut und Geweben durch Herz- oder Atmungsinsuffizienz, 
ohne daß wir eine solche Gewöhnung näher anzudeuten vermögen. Spielt 
sie auch eine Rolle bei der Abnahme des Eiweißverbrauchs beim Hungernden? 
Man kann sich an einen Lärm oder in einem Bergwerk an Dunkel gewöhnen 
usw. Schließlich ist die Anpassungsfähigkeit um so größer, je mehr gleichartige 
(wie die geschädigten) oder verwandten Funktionen ungeschädigt blieben. 

Der Arzt vergesse nie, daß durch Anpassung Störungen verborgen bleiben 
oder schwer nachweisbar sein können! 

Wir verstehen, daß "passive" Anpassung beschränkt ist. Warum aber 
ein hypertrophisches Herz sich schließlich als minderwertig erweist, wissen 
wir nicht (s. Herz). 

Zweckmäßigkeit, Nützlichkeit und Schädlichkeit 
Anpassung und andere Erscheinungen nennt man wohl "zweckmäßig". H. DRIESOH 

verteidigt sogar die Entelechie von A1USTOTELES (iv nfitoS eX8w = den Zweck 
in sich haben) als die Erklärung der Naturerscheinungen. Nun kann aber nur bei 
bewußten Handlungen von Zwech.'"Illäßigkeit die Rede sein und obige Erscheinungen 
treten zum großen Teil ohne Bewußtsein auf. Entbehren außerdem die "unzweck­
mäßigen" Erscheinungen einer Erklärung ~ vVir wollen somit nicht von Z w e c k­
mäßigkeit, sondern nur von Nützlichkeit bzw. Schädlichkeit reden. 

Welche Erscheinungen sind nützlich, welche schädlich? Wir müssen auch hier 
individualisieren: Dieselbe Erscheinung kann im einen Falle nützlich, in einem 
anderen Falle aber unnütz oder gar schädlich sein, oder wir vermögen ihre Be­
deutung nicht zu beurteilen. So kann fortschreitende Schwangerschaft das Lebens­
glück der Eltern erhöhen, sie kann aber der Mutter schädlich werden, wenn diese 
krank ist und durch die Schwangerschaft kränker wird. Hypertrophie der linken 
Herzkammer ist nützlich, sogar lebensrettend, wenn sie die hydrodynamische Stö­
rung durch einen Herzklappenfehler kompensiert, schädlich aber, wenn sie zu einer 
Hirnblutung führt. Erbrechen ist nützlich, wenn es den Magen von einem giftigen 
Inhalt befreit, Hyperemesis gravidarum hingegen ist mindestens unnütz, manchmal 
sogar schädlich, ja tödlich durch subarachnoideale Blutung, wie ich sah. Durch 
Husten kann man einen Fremdkörper, Exsudat usw. aus den Luftwegen hinaus­
schleudern, bei Laryngitis sicca ist Husten aber schädlich durch Verschlimmerung 
der Laryngitis. Im Körper gibt es Lipoide, welche gewisse Gifte binden und un­
schädlich machen, aber die Wirkung anderer Gifte verstärken. Und wenn die Ver­
dickung der Oberhaut durch wiederholte Abkühlung nützlich wirkt, durch Be­
schränkung der Wärmeabgabe, darf sie dann auch nützlich heißen, wenn sie durch 
wiederholte Erhitzung auf 50-52° C auftritt~ 

Es gibt viele Erscheinungen, deren Nützlichkeit wir nicht zu beurteilen ver­
mögen; wie die Pigmentation der Haut bei Morbus ADDISONII, die Temperatur­
erhöhung bei Fieber, manche Entzündung. So ist die tuberkulöse Hirnhautent­
zündung bei allgemeiner Miliartuberkulose schädlich durch Erhöhung des Hirn­
drucks, welche die exsudative Anhäufung besonders der serösen Flüssigkeit in den 
Hirnkammern bewirkt. Anhäufung einer großen Menge serösen Exsudats zwischen 
den Pleurablättern hemmt die Atmung, im Herzbeutel hemmt sie die Herzwirkung. 
Verdünnung des entzündungserregenden Giftes hat demgegenüber eine um so ge­
ringere Bedeutung, weil eben seröse Exsudation auf geringe Giftstärke hindeutet. 
Unbeweglichstellung einer tuberkulösen Lunge durch seröses pleuritisches Exsudat 
vermag aber die Ausheilung der Tuberkulose zu fördern. Ein festes Leukozyten­
infiltrat kann nützlich sein, indem es Bakterien in sich gleichsam einmauert. Be­
wirkt oder fördert es aber durch Druck Nekrose, oder bildet sich ein Abszeß mit 
nachfolgender Pyämie aus dem Infiltrat, so erscheint die Frage berechtigt, ob der 
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Verlauf nicht günstiger gewesen wäre, wenn die Bakterien nicht im Infiltrat an­
gehäuft, sondern im Körper verteilt worden wären. Genaue Versuche müssen 
hier noch Daten zur Beurteilung des allgemeinen Zustandes und der einzelnen 
Faktoren verschaffen. Thrombose in einem Aneurysma kann nützlich sein, eine 
Thromboarteriitis oder Thrombophlebitis purulenta aber kann dem Patienten 
einen raschen Tod durch Pyämie oder Embolie bereiten. Schmerz kann nützlich 
sein, indem er die Aufmerksamkeit auf die Krankheit hinlenkt. Er fehlt aber recht 
oft bei Krankheiten, deren frühe Erkennung eben von größter Wichtigkeit ist, wie 
Lungentuberkulose, chronische Nierenentzündung, bei vielen Gehirn-, Nebennieren-, 
Magen-, Darmkrankheiten usw. In anderen Fällen ist der Schmerz weit größer als 
der Bedeutung der Abnormität entspricht, wie z. B. der Zahnschmerz. Wir schweigen 
davon, daß der ausstrahlende sowie der exzentrisch proiizierte Schmerz trügerisch 
sind. Bemerkenswert ist, daß der Biß der Viperidae sehr schmerzhaft ist, während 
der viel gefährlichere Biß der Colubridae, wie z. B. Cobra, wenig schmerzhaft ist. 
Neuerdings hat HUGO DE VRIES auf den trügerischen Schein einer Nützlichkeit 
vieler Einrichhmgen bei Pflanzen hingewiesen. 

Nur bei nützlichen Erscheinungen kann man von Anpassung reden. Aus 
obigem erhellt aber, daß es sich um relative Begrnfe handelt. Man da.rf somit 
die Nützlichkeit einer Erscheinung in einem Falle nicht bezweifeln, weil sie in 
einem anderen Fall, wo sie nützlich sein ·würde, nicht eintritt, wie z. B. die 
Phagozytose, indem eben bei großer bakterieller Giftstärke negative Chemotaxis 
und Leukopenie erfolgen. Eine Armee, die einen schwächeren Feind besiegt, 
ist nicht unnütz, weil sie einem stärkeren Feinde weichen würde. Dies ist 
zugleich ein Beispiel des Gesetzes, demzufolge eine mäßige Reizung erregt, 
eine starke aber lähmt oder gar tötet. 

Obwohl wir nicht teleologisch denken und noch weniger teleologisch ver­
allgemeinern sollen, müssen wir doch versuchen, nicht nur die schädlichen 
Faktoren in den pathologischen Vorgängen, sondern auch die nützlichen auf­
zudecken, welche letzteren ja die ,.vis medicatrix naturae" darstellen. Das 
ist eine Forderung der Wissenschaft und der Praxis. Nützlichkeit oder Schäd­
lichkeit ist aber nie Erklärungsgrund, sondern nur Beurteilungsmaßstab. 

Humoral-, Solidar-, Zellular- und Konstellationspathologie. 
Zu verschiedenen Zeiten und bei verschiedenen Völkern finden wir ver­

schiedene Vorstellungen über Wesen und Entstehung von Krankheiten, es sei 
als Voll~süberlieferung oder in medizinischen Werken. Der Gedanke eines 
großen Geistes pflegt einen Kern der Wahrheit zu besitzen. Dies gilt auch für 
viele Volksüberlieferungen. Es kommt nur darauf an, diesen Kern, der exzen­
trisch liegen kann, aus den ihn umgebenden Irrtümern herauszuschälen. So 
suchte schon HIPPOKRATES den Ursprung der Hysterie in den Geschlechtsteilen 
bzw. dem Geschlechtsleben (varEQa bedeutet Gebärmutter). Man hat wieder­
holt abwechselnd diese Annahme aufgegeben und ihr gehuldigt. Fa.ssen wir 
Hystera als "weibliche Natur" auf, so enthält die Annahme wohl einen großen 
Kern der Wahrheit. Im vorigen Jahrhundert ließ man viele, gewiß zu viele 
Krankheiten durch Erkältung entstehen. Die rasch sich entwickelnde Bakterio­
logie verdrängte diese Annahme. Später hat sich doch aus Versuchen ergeben, 
daß Erkältung die Entstehung oder Verschlimmerung einer Infektion zu fördern 
vermag. Und wie viele Behandlungsverfahren verdanken wir nicht der reinen 
Empirie ~ Künstliche Schutzimpfungen fanden schon bei Naturvölkern statt, 
wie die gegen Schlangengnt bei gewissen Indianern. 

Zu den ältesten Vorstellungen gehören die der Humoralpathologie, 
welche Krankheit durch Änderungen der Körpersäfte entstehen ließ. 

Nach HIPPOKRATES (460-377 v. ehr.) machten fehlerhafte Mischungen, Dys­
krasien, jener Säfte den Körper zu kalt oder zu heiß, zu trocken oder zu feucht. 
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Die Körpersäfte waren das Blut, die schwarze Galle (atra bilis, aus der Milz), die 
gelbe Galle (aus der Leber) und der Schleim. Das sind die vier kardinalen Humores. 
Eine richtige, gleichförmige Mischung (Eukrasie) dieser Stoffe, die Harmonie der 
ihnen innewohnenden Kräfte, bedinge die Gesundheit und unterhalte die ein­
gepflanzte Wärme (l!""rpV7:0V {}e~",,6v). 

Nicht nur die acrimoniae (scharfe Säfte), das Purgieren und Schwitzenlassen 
der älteren Arzte beruhen auf humoralpathologischen Vorstellungen, sondern auch 
in unserer Zeit läßt man die "schlechten Säfte" (materia peccans der Alten) durch 
Pusteln, Geschwüre, Fontanelle, aus dem Körper heraustreten. Daher dürfe man, 
im Volksmunde, das Ekzema faciei bei Säuglingen nicht zur Heilung bringen. 
CELSUS redete von "Pus bonum et laudabile", jetzt redet man noch von "das Blut 
säubern". Im Anfang des 19. Jahrhunderts gab der Wiener Patholog-Anatom 
ROKITANSKY, ein scharfer Beobachter von großer Erfahrung, in seinem Lehrbuch 
der Pathologischen Anatomie eine neue Krasenlehre. Von einigen Beobachtungen 
ausgehend, nahm er gewisse Veränderungen der Eiweißstoffe im Blut, ohne aus­
reichende chemische Daten, an. So betrachtete er die fibrinöse Pneumonie als Folge 
eines zu hohen Fibringehalts (Hyperfibrinosis) des Blutes. Von VIRCHOW bekämpft 
und überzeugt, gab er seine Krasenlehre auf. 

Trotzdem wohnt diesen humoralpa th ologischen Vorstellungen ein richtiger 
Kern inne. Wir dürfen jetzt annehmen, daß geänderte Zusammensetzung des 
Blutes bei manchen Krankheiten eine Rolle spielt. So betrachten wir die 
Hyperglykämie, die Hyperurikämie, die Cholämie als schädlich. Ferner hat 
man den Aderlaß bei gewissen Zuständen, wie Eklampsie, anscheinend mit 
gutem Erfolg, angewandt. Bei Störungen der inneren Sekretion muß, unserer 
Annahme gemäß, das Blut zu wenig oder zu viel eines bestimmten Stoffes ent­
halten und den übrigen Organen zuführen. Auch bei Infektionskrankheiten 
und Vergiftungen bekommt das Blut eine andere Zusammensetzung, und zwar 
zum Heil (Immunität) oder zum Schaden (Toxämie, Aphylaxie usw.) seines 
Besitzers. Aber in all diesen Fällen sind die Blutveränderungen weder primär 
oder selbständig, noch die Krankheit selbst, sondern sie vermitteln die sekun­
dären und weiteren Funktionsstörungen. Sie sind primären Funktionsstörungen 
gewisser Organe zuzuschreiben, somit durch primäre Zellveränderungen 
bedingt. Nur künstlich kann man die Zusammensetzung des Blutes, durch 
Einspritzung oder Entziehung gewisser Stoffe, primär, d. h. unabhängig von 
Zelltätigkeit, ändern. Aber auch dann erfolgt keine Krankheit ohne Schädigung 
von Zellen. Zellfreie Körpersäfte verdanken ihre bakterizide Wirkung der Tätig­
keit bzw. dem Zerfall von Leukozyten (S. 175). 

Nach und neben der Humoralpathologie entwickelte sich die Solidar­
pathologie, welche von ASKLEPIADES (2. Jahrh. v. Chr.) begründet wurde 
und Krankheit der Veränderung der festen (soliden) Bestandteile des Körpers 
zuschrieb. 

Es bewegen sich nach ihm die Körpersäfte durch Kanäle (n6~ot), die aus Atomen 
(DEMOKRITUS) aufgebaut sind. Anderung des Zustandes, der Ordnung oder Be­
wegung der Atome hätte Krankheit zur Folge. THEMISON von Laodicea, ein 
Schiller ASKLEPIADES', nahm an, daß ein gewisser Tonus (Spannung) der Atome 
der Gesundheit zugrunde liege. Durch Zunahme dieser Spannung entstehe ein 
Status strictus, durch Abnahme ein Status laxus, beides VOll kra.nkhafter Bedeutung. 
Die späteren iatromechanischen und iatrochemischen Vorstellungen gingen davon 
aus. In der ersten Hälfte des 18. Jahrhunderts entwickelte sich als eine besondere 
Form der Solidar- die Neuropathologie, von deren Anhängern CULLEN erwähnt 
sei: die Nerven beherrschen die Tätigkeit der verschiedenen Organe, fast alle Krank­
heiten seien Nervenkrankheiten. Durch geänderte Nervenwirkung nehme der 
Tonus zu (Spasmus) oder ab (Atonia). Spasmus könne aber auch durch Nerven­
schwäche entstehen. Daß in der Tat gestörte Tätigkeit des Nervensystems eine 
große Rolle bei der Entstehung von Krankheiten spielen kann, ist nicht zu bezweifeln 
und der Kern der Wahrheit der "Neuropathologie". Nervenwirkung vermag ja 
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nicht nur den Blutgehalt, sondern auch die Tätigkeit und sogar den Ernährungs­
zustand (neurogene Muskelatrophie) der Gewebe zu beeinflussen. 

Außerdem begegnen wir wiederholt der Neigung, Krankheiten besonderen 
Wesen (entia) oder Kräften oder Änderungen der Lebenskraft (vis vitalis) zuzu­
schreiben. Man spricht, je nach der Richtung, von Animismus, Dynamismus, 
Vitalismus. So war nach ARETAEUS (1. Jahrhundert) das Pneuma (Atem) 
sowohl Weltseele wie Seele der einzelnen Organismen. Es wäre eine Art Äther, 
der durch die Atmung in das Herz und die Blutgefäße (daher Luft in den Schlag­
adern) eindringe und sich mit den Körperbestandteilen mische. Je nachdem diese 
Mischung ausfiel, erfolge Gesundheit oder Krankheit (pneumatische Schule). 
Auf den Archaeus von PARAOELSUS, den Animismus (Daemonologie, Ontologie) 
gehen wir nicht ein. Als Kern der Wahrheit in diesen Vorstellungen dürfen wir 
vielleicht die Rolle der Seele bei der Entstehung und dem Verlauf von Krankheiten 
betrachten (S. 146). 

Allen obigen Vorstellungen haftet der Fehler schrankenloser, einseitiger 
Übertreibung an. Erzeugnisse der Phantasie wurden mit vereinzelten Beobach­
tungen zusammengeschmolzen, während Kritik durch festgestellte Daten 
fehlte. Die Phant.asiebilder entfernten sich im Gegenteil immer mehr von der 
Wirklichkeit. Spekulative Erklärungen wurden versucht, wobei der Hang 
nach Mystik gelegentlich eine Rolle spielte. 

Nun vermag die Phantasie ohne Zweifel die Entwicklung der Wissen­
schaft zu fördern, nicht aber, indem ihre Erzeugnisse als die festgestellte Wirk­
lichkeit, sondern nur dann, wenn sie als Möglichkeiten, als Fragen, betrachtet 
werden. Welche Möglichkeit der Wirklichkeit entspricht, kann nur durch 
induktive Forschung der Wirklichkeit entschieden werden. 

Gegen jene abenteuerlichen Auswüchse der Phantasie half keine theoretische 
Beweisführung. Umsonst betonte FRANOIs BACON (1560-1628) die Notwendig­
keit nicht nur der Deduktion (antecipatio naturae), sondern auch der Induktion 
(interpretatio naturae). Unter Induktion versteht man die Gewinnung eines all­
gemeinen (generellen) Urteils aus einzelnen in der Erfahrung (Beobachtung) 
begründeten Urteilen, bzw. die Verallgemeinerung einzelner Urteile überhaupt. 
Haben wir z. B. die Eigenschaften eines Stückes Schwefel festgestellt, und nehmen 
wir dann an, daß allem Schwefel dieser Gattung die gleichen Eigenschaften zu­
kommen, so ist dies ein induktives Urteil. Alle übrigen, nicht in der Erfahrung 
begründeten Urteile und Schlüsse, wie die abstrakt logischen Schlüsse usw., sind 
deduktive. Der Schluß findet dabei vom Allgemeinen auf das Besondere statt: 
Jeder Baum hat Blätter. Die Eiche ist ein Baum, folglich hat sie Blätter. Wo 
Deduktion und Induktion richtig zusammenwirken, entwickelt sich die Wissenschaft 
am raschesten. Die Astronomie und Physik - denken wir nur an die Elektrizität 
und Thermodynamik - lehren uns das. 

GALENUS u. a. haben sogar die Anatomie des Menschen nach Beobachtungen 
an Tieren aufgebaut. Der Belgier VESALIUS, von 1537 bis 1544 Professor in Padua, 
bekämpfte diese irrigen anatomischen Deduktionen, welche schon mehrere Jahr­
hunderte die Medizin beherrschten, und betonte die Notwendigkeit der Zergliederung 
des menschlichen Körpers. MONDINo hatte übrigens schon zwei menschliche 
Leichen zergliedert. 

Für die Pathologie kam genügend induktive Forschung erst später. HIPPO­
KRATES forderte allerdings eine sehr genaue individualisierende Untersuchung des 
Patienten, wobei sogar der Geschmackssinn des Arztes mitwirken mußte, man 
kam aber nicht weiter als zur Feststellung von Krankheitserscheinungen und Sym­
ptomenkomplexen. Der allzu klinische HIPPOKRATES wollte von Anatomie und 
Physiologie nichts wissen. Und später wurde sein an und für sich vortreffliches 
klinisches Verfahren durch philosophische Spekulationen verdrängt. Einen großen 
Schritt in die gute Richtung tat BENIVENIUS (1502), der eine genaue Untersuchung 
des Krankheitssitzes forderte, allerdings ohne Erfolg, bis MORGAGNI (1771) in 
seinem Werk "De sedibus et causis morborum" bei jeder Krankheit die Beant­
wortung der Frage forderte: ubi morbus ~ Wo, in welchem Organ sitzt die Krank-
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heit~ Damit wurde die Krankheitsforschung in pathologisch-anatomische Bahnen 
geführt. Im gleichen Jahre (1771) wurde BICHAT geboren, der leider schon 1802 
starb. Er entwickelte die Grundsätze einer allgemeinen Anatomie: Jedes Organ 
werde aus Geweben aufgebaut. Bei Krankheit komme es auf den Nachweis des 
veränderten Gewebes an. 

Im Anfang des vorigen Jahrhunderts folgten wichtige Entdeckungen und Er­
kenntnisse rasch aufeinander. Der Botaniker SOHLEIDEN erkannte die Bedeutung 
der Zelle als Formelement der Pflanze, obwohl schon Ho Olm (1665) den Ausdruck 
"Zelle" gebrauchte, MORGAGNI die Zellmembran und FONTANA (1781) den Kern 
mit dem Kernkörperehen differenzierte. JOHANNES MÜLLER beschrieb die Zellen 
der Chorda dorsalis und die Knorpelzellen, JAKOB HENLE die Epithelzellen als 
Decke aller freien Oberflächen. SOHWANN erweiterte dies, indem er alle Pflanzen­
und tierischen Zellen als morphologisch gleichwertige Elementarteile betrachtete, 
aus denen die Gewebe aufgebaut werden. 

RUDOLF VmcHow entwickelte dann in seiner "Zellularpathologie" (1858) 
den anatomischen Gedanken weiteL dahin: "Alle Versuche der früheren Zeit, 
ein (solches) einheitliches Prinzip zu finden, sind daran gescheitert, daß man 
zu keiner Klarheit darüber zu gelangen wußte, von welchen Theilen des lebenden 
Körpers eigentlich die Aktion ausgehe und was das Thätige sei. Dieses ist die 
Cardinalfrage aller Physiologie und Pathologie. Ich habe sie beantwortet 
durch den Hinweis auf die Zelle als auf die wahrhafte organische Ein­
heit ... Die Zelle ist wirklich das letzte Formelement aller lebendigen Er­
scheinungen sowohl im Gesunden als im Kranken, von welcher alle Tätigkeit 
des Lebens ausgeht". 

Sowohl durch fortgesetzte Untersuchung des Menschen wie durch Tier­
versuche (JOHR HUNTER, MAGENDIE, CLAUDE BERNARD, TRAUBE, u. a.) ent­
wickelten sich Physiologie und Pathologie rasch, sich stützend auf die Ergebnisse 
der Chemie und Physik. Die Anwendung des Mikroskops, womit der Holländer 
ANT. VAN LEEUWENHOEK (1683) schon Infusorien, bewegliche und unbeweg­
liche Stäbchen gesehen hatte, sicherte der Parasitologie rasche Fortschritte. 

VmcHow stellte fest, was durch andere Forscher bestätigt wurde, daß 
die Zelle nur aus einer Zelle (Omnis cellula e cellula) entsteht und nicht etwa 
durch eine Art Kristallisation aus einem flüssigen "Blastem", wie SCHLEIDEN 
und SCHWANN annahmen. BARD betonte die Spezitizität der Zelle, indem er 
VmcHows Annahme einschränkte: Omnis cellula e cellula eiusdem generis. Dies 
ist allerdings genauer, aber schon deshalb nicht genau, weil wir die Zellgenera 
scharf abzugrenzen nicht vermögen (vgl. Metaplasie). 

Die Zellularpathologie ist die zur Zeit herrschende. Man hat sie aber oft 
angegriffen, zum Teil durch Mißverständnis, indem man den Vorwurf machte, 
daß doch wohl nur als höchste Ausnahme eine einzige Zelle Sitz der Krank­
heit sein würde. VmcHow hat aber von "Zelle oder Zellenkomplex" geredet. 
VmcHow selbst hat aber Mißverständnis veranlaßt, indem er sagte: "Cellula 
est ens morbi". Nun kann offenbar die morphologische Einheit, die Zelle, 
nicht die Lebenserscheulung selbst, sondern nur Sitz und Quelle normaler 
und abnormer Lebenserscheinungen sein. Wir müssen somit VmcHOWs Satz 
so auffassen: Ohne pathologische Veränderung einer Zelle oder 
Zellengruppe ist Kran.~heit ebensowenig möglich wie normale 
Tätigkeit ohne normale Anderung der Zelle. Also: cellula est morbisedes. 

LUKJANOW, M. HEIDENHAIN u. a. haben angeführt, daß auch Zwischenzellen­
stoffe als selbständig zu betrachten seien. So teilen und vermehren sich binde­
gewebige und elastische Fasern. Ohne dies zu bezweifeln, müssen wir aber den 
Beweis fordern, daß dies ohne Mitwirkung der Zelle, unabhängig von ihr, geschieht. 
Und diesen Beweis hat man nicht geliefert. Nach SPALTEHOLZ werden sogar die 
scheinbar selbständigen elastischen Fasern von .einer sehr dünnen Scheide aus Zell­
protoplasma umgeben. Nun können wir gewiß nicht die Möglichkeit ausschließen, 
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daß Vermehrung des Zwischenzellenstoffes zu Funktionsstörungen führt. Das ist 
im Gegenteil manchmal höchstwahrscheinlich, wenn z. B. dadurch sich die Intima 
einer Schlagader verdickt und letztere abgeschlossen wird. Tritt dann aber je 
Funktionsstörung ein ohne Ernährungs- oder sonstige Schädigung von Zellen als 
conditio sine qua non ~ Der Beweis fehlt. 

~<\.ndererseits hat man die ALTMANN schen Körnchen in der Zelle als Elementar­
organismen betrachtet, ohne jedoch ihre selbständige Lebensfähigkeit nachzuweisen. 

Wieder andere haben betont, man habe es nicht mit einer Zelle oder Zell­
gruppe, sondern mit dem ganzen Organismus zu tun. Nicht mit Unrecht. 
VmcHow selbst hätte das gewiß nicht bestritten. Es schmälert aber die 
Bedeutung der Zellularpathologie gar nicht. Der Physiker unterscheidet nicht 
nur drei absolute Einheiten: Maße (m), Länge (1) und Zeit (t), sondern er 
nimmt außerdem zusammengesetzte Einheiten an, wie Geschwindigkeit 
(lt-1), Kraft (mlt- 2) usw. In einem Staat stellen die Individuen die EIe­
mentareinheiten dar, sie bilden aber Gruppeneinheiten (Familien, Gemeinden, 
Provinzen usw.). Es kommt jedesmal nur darauf an, welche Einheit man be­
trachtet oder braucht. Dies gilt auch für Zellen, Zellgruppen und den durch 
ihre Zusammenfi!guJ:Y!; und ZusammenwirkuJ:Y!; ß;ebildeten Or:ganismus. 

Die Zellularpathologie hat große Bedeutung für die Entwicklung der 
Medizin gehabt und sie hat sie noch immer. Sie hat uns aber noch nicht gegeben, 
was wir brauchen: Genaue Kmmtnis der Beziehung zwischen Formeigen­
schaften und Tätigkeit bzw. Leistungsfähigkeit der Zelle bzw. Zellgruppe unte! 
normalen und abnormen Umständen. Wir vermögen oft sogar noch nicht eiruilal 
zu entscheiden, ob eine Zelle normal oder gar nicht leistungsfähig ist! Ihre Tätig­
keit und Leistungsfähigkeit genau an den mikroskopischen Eigenschaften zu 
messen, vermögen wir ja noch nicht. Eben in dieser mikrofunktionellen Bezie­
hung gehört die Zellularpathologie nicht der Vergangenheit, sondern der Zukunft 1 

Aber auch dann, wenn die Zellularpathologie uns diese genaue Kenntnis 
gegeben hätte, würde sie uns nicht ganz befriedigen. Denn die Zelle bzw. Zell­
gruppe betrachten wir allerdings als Sitz aller Lebenserscheinungen, sie stellt 
somit den Angriffspunkt tür krankmachende Schädlichkeiten, den Sitz 
ererbter fehlerhafter Anlage, den Ausgangspunkt der Funktionsstörung dar. 
Es genügt aber nicht alle krankhaften Veränderungen, sogar bis in molekulare 
Einzelheiten, dieses Angriffspunktes zu kennen, wir wünschen außerdem zu 
wissen, was die Zelle geschädigt hat und wie dies geschah. Nicht nur für eine 
wissenschaftliche Erklärung, sondern auch tür unseren Kampf gegen Krank­
heiten und krankmachende Einflüsse, besonders mit Hinsicht auf die Fürsorge, 
müssen wir das wissen. Dazu müssen wir für jeden einzelnen Fall die besondere 
krankmachende Konstellation ursächlicher Faktoren bestimmen, wie 
wir im nächsten Abschnitt erörtern wullen. Solche Konstellationen schließen nicht 
,nur die äußeren Faktoren, sondern auch die Konstitution, Disposition, Korre­
lationen, kurz alle persönlichen Eigenschaften in sich. Wollen wir einer solchen 
Pathologie einen Namen geben, so heiße sie Konstellationspathologie. 

Sie verdrängt die Zellularpathologie nicht, sondern sie umfaßt sie, wie 
die Gesamtforschung eine Einzelforschung. Wer die Zellveränderungen nach­
forscht, ist Zellularpatholog, ebenso wie derjenige, der der Elastizität eines 
Gewebes oder den chemis<'hen Einzelheiten eines Stoffwechselvorganges nach­
spürt, Physiker oder Chemiker ist, solange er das tut, obwohl im Dienste 
der Konstellationspathologie. Die Konstellationspathologie allein vermag aber 
den Forderungen einer Naturwissenschaft zu genügen, weil sie nicht nur den 
Angi.iffspunkt der krankmachenden Schädlichkeit, sondern sämtliche Bedin­
gurrgen für ihre Wirkung erforscht. 



Zweiter Abschnitt. 

Allgenleine Ätiologie und Pathogenese. 

2. Kapitel. 

Krankmachende Faktoren. 
Allgemeines über Faktoren und Konstellationen. 

Ursächliche Forschung bedeutet das Suchen der "Erklärung" einer Er­
scheinung, d. h. die Zurückführung der Erscheinung zu jenem Naturgesetz, 
dem sie sich unterordnen läßt (S. lOL). Daraus ergibt sich die große Bedeu­
tung der allgemeinen Ätiologie und Pathogenese, welche ja die ursächlichen 
Gesetze festzustellen suchen. Dabei behandelt die Ätiologie die Frage, wo­
durch Veränderungen eintreten (kausale Genese) im engeren Sinne, während 
die Pathogenese sich mit der Frage beschäftigt, wie, in welcher Weise eine 
Veränderung entsteht und sich weiter entwickelt. Sie umfaßt die Art, Natur 
und Eigenschaften der Formen, die dabei in die Erscheinung treten, mitunter 
in ganzen Reihen sich auseinander entwickeln (formale Genese). Sie schließt 
die Histogenese in sich. 

Die Fragen wie und wodurch sind wohl zu unterscheiden, obgleich sie 
zusammenhängen. Beide Fragen sind von großer theoretischer und praktischer 
Bedeutung. Ersteres ergibt sich aus obigem, letzteres mit Hinsicht auf die 
"kausale" Behandlung und die Fürsorge (Prophylaxis), die ärztliche Aufgabe 
kat'exochen. 

Die im Weltall vorhandene Energie (Arbeitsvermögen) besteht aus vielen 
kleinen Mengen Energie verschiedener kinetischer oder potentieller Form 
(Wärme, elektrische Energie, Licht, Schwerkraft, chemische Affinität usw.). 
Fortwährend ändert sich die Verteilung dieser EnE'rgiemengen oder ihre Form 
oder beides. Es spaltet sich eine Energiemenge in kleinere Mengen oder sie 
bildet mit anderen eine größere Menge, es wandelt sich kinetische Energie 
in potentielle um oder umgekehrt, Elektrizität in Wärme oder Licht, Wärme 
in Bewegung oder umgekehrt usw. Jede Änderung der Verteilung oder der 
Form der Energie - sie möge unendlich klein oder groß sein - nennen wir 
Wirkung. Jede Wirkung stellt umgekehrt eine solche Änderung dar. 

Was ist nun die Ursache einer bestimmten Wirkung? Blieben alle Um­
stände immer gleich, es würde sich auch die Verteilung oder Form der Energie 
nicht ändern. Ihrer Änderung, d. h. einer Wirkung, geht immer eine andere 
oder gar mehr als eine Wirkung vorauf. Diese voraufgehende Wirkung pflegt 
man als die Ursache der erfolgenden zu bezeichnen. Bei einigem Nachdenken 
befriedigt diese Anschauung jedoch nicht, weil die voraufgehende, "auslösende" 
Wirkung viel kleiner sein kann als die erfolgende. Ein Beispiel: Durch die 
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Fortnahme des letzten Hemmnisses kann ein einziger Mensch ein Riesenschift 
vom Stapel laufen lassen. Nun befriedigt es nicht, die Fortnahme des Hemm­
nisses als Ursache der Bewegung des Schiffes zu betrachten. Denn das sich 
bewegende Schiff könnte ein ganz erhebliches Gewicht heben, wozu hundert 
und mehr kräftige Männer nicht imstande wären. Die Ur-Sache (HELMRoLTz), 
die sich in Bewegungsenergie des Schiffes umwandelt, muß einen mindestens 
ebenso großen energetischen Wert haben wie diese Bewegungsenergie (1/2 mv 2). 
Es ist offenbar die potentielle Energie, die das Schiff vor der Fortnahme 
des Hemmnisses der Schwerkraft, d. h. der Anziehungskraft zwischen Schiff 
und Mittelpunkt der Erde, verdankte, die Ursache. Sie verwandelt sich durch 
die andere, "auslösende" Wirkung (Fortnahme des letzten Hemmnisses) in 
Bewegungsenergie. Ein Katalysator tritt nicht als Ursache, sondern als eine 
Wirkung b<:'schleunigender Faktor aul. 

Die ursächliche Energiemenge scheint häufig, so auch im obigen Beispiel, größer 
zu sein, als die bei der Wirkung erscheinende Energie. In der Tat sind aber beide 
immer gleich. Nur wird ein Teil der ursächlichen Energie zur Überwindung 
von Widerständen verbraucht, ein gewisser Teil der 'Wärme (Entropie) wandelt 
sich nicht in mechanische Arbeit um usw. Ziehen wir alle solche Energiemengen 
mit in Rechnung, so ergibt sich kein Schwund eines Teiles der ursächlichen Energie, 
und es bewährt sich das Gesetz der Erhaltung des Arbeitsvermögens. 

Ursache llennen wir somit die in einem bestimmten Raum vorhandene 
Energiemenge in ihrer Form und Verteilung vor der Wirkung, welche letztere 
selbst die Änderung der Form oder (und) Verteilung jener Energiemenge dar­
stellt. Weil sich jedoch die verschiedenen Energiemengen bei den Lebens­
erscheinungen noch nicht bestimmen lassen, vermeiden wir das Wort Ursache 
und beschränken wir uns auf folgendes. 

Jede Wirkung ist von der Erfüllung gewisser Bedingungen abhängig. 
Jede Erfüllung einer Bedingung ist an und für sich eine Wirkung. Die einer 
bestimmten Wirkung voraufgehende, auslösende Wirkung stellt die Erfüllung 
der letzten noch zu erfüllenden Bedingung dar, ,vie die Fortnahme des letzten 
Hemmnisses usw. Wir können sagen: Jede Wirkung ist bedingt durch die Kon­
stellation von ihrer Ursache und erfüllten Bedingungen. Sowohl Ursache 
wie Bedingungen deuten wir als ursächliche Faktoren oder kurz Faktoren an. 
Aus Verschiedenheiten der Mengenverhältnisse und der räumlichen Bedingungen, 
d. h. der Faktoren, erklären sich z. B. die Menge und die verschiedene Form, 
in der die chemische Energie eines Gasgemisches zur Wirkung gelangt: Langsam 
brennende Flamme oder Explosion. 

Die letzte zu erfüllende Bedingung einer Wirkung im lebenden Organismus 
bezeichnet man wohl als "äußere Ursache", auslösenden Anstoß, Reiz, Motiv (einer 
Handlung). Sie ist ein Faktor. 

Konstellation bedeutet nicht bloß die Summe, sondern außerdem die ein­
oder gegenseitige Beeinilussung (Wechselwirkungen, Korrelationen) der für eine 
bestimmte Wirkung erforderlichen Faktoren untereinander. Diese Beeinflussung 
kann eine verschiedene sein, je nach der räumlichen und zeitlichen Anordnung 
der Faktoren. Die Faktoren können bich unmittelbar oder in ihrer Wirkung 
beeinilussen. Im ersteren Fall ändert sich die Konstellation, wie das im Luftkreis 
fortwährend stattfindet durch gegenseitige Beeinflussung der Temperatur, 
Feuchtigkeit, Bewegung, Elektrizität der Luft und Anhäufung von radio­
aktiven Stoifen und Emanationen in der Luft. Als Beispiel des letzteren Falles 
diene folgendes: Ein hoher Wärmegrad einer trockenen Luft, in der ein Mensch 
mit trockenen, durchlässigen Kleidern verbleibt, führt zu starker Zunahme 
der Schweißbildung und Schweißverdampfung, welche die Wärmeabgabe 
bedeutend steigert, während mitWasse~dampf gesättigte Luft desselben Wärme-
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grades die Schweiß verdampfung unmöglich macht, so daß Wärmestauung 
und sogar Hitzschlag erfolgt. Der relative Wassergehalt der Luft beeinflußt 
hier somit die Wirkung ihres hohen Wärmegrades. Ein Faktor hat somit 
nicht immer die gleiche, sondern vielmehr eine nur relative Bedeutung, 
die bedingt wird durch die Konstellation, an der er sich beteiligt, 
und durch die räumliche und zeitliche Anordnung der Konstellations­
faktoren. 

Es kann nun allerdings die Bedeutung eines Faktors Schattierungen der 
Konstellation gegenüber ganz in den Vordergrund treten, wenn der Faktor 
relativ sehr stark wird. So wird eine geringe Kraft nur sehr brüchige Knochen 
zu brechen vermögen, während ein einstürzendes Gebäude jeden Menschen, 
den es in einer bestimmten Weise trifft, zerschmettert. Krankmachende 
Faktoren erreichen jedoch nur ausnahmsweise eine solche Stärke, daß wir 
individuelle Schattierungen der Konstellation vernachlässigen dürfen. Wir 
dürfen dies nur zeitweilig, während einer Einzelforschung, tun. Die Relativität 
und Unentbehrlichkeit jedes Faktors zwingen aber zur Berücksichtigung der 
ganzen Konstellation, solange wir nich t si cher wissen, daß die Konstellation 
im übrigen gleich bleibt. Außerdem kommt es immer an auf die \Virkungs­
da u e l' der Konstellation, wie wir später wiederholt sehen werden. 

Jede bestimmte Konstellation von Faktoren bedingt eine nach Größe, 
Stärke und Form bestimmte Wirkung ("ursächliches Gesetz" oder Notwendig­
keit, Gesetzmäßigkeit der Wirkung). Fehlt ein Faktor, so bleibt die Wirkung 
aus. Dies ist wichtig für die Fürsorge. Es gibt allerdings für uns noch nicht 
erkennbare Faktoren (s. unten). Daraus folgt, daß wir eine bestimmte Wirkung 
nur aus einer bestimmten Konstellation verstehen und vorauszusagen vermögen. 
Dies setzt aber eine genaue qualitative und quantitative Kenntnis der Kon­
stellation voraus, was man bei der ärztlichen Vorhersage (Prognose) nicht selten 
vergißt! Umgekehrt kann aber dieselbe Wirkung aus verschiedenen Konstel­
lationen erfolgen (vgl. S. 201). Jeder Faktor hat nur Bedeutung als Bestand­
teil einer Konstellation. Seine Bedeutung in verschiedenen Konstellationen 
kann eine andere sein, was, wenigstens zum Teil, Nachwirkungen oder ein­
seitiger Beeinflussung der Faktoren untereinander zuzuschreiben ist. Eine 
andere Wirkung deutet auf eine andere Konstellation hin. 

Mißverständnisse machen folgende kurze Auseinandersetzung über die 
Begriffe Konstellation, Kondition und Ursache erforderlich. Schon 
SCHOPENHAUER, CLAUDE BERNARD, STUART MILL haben vor VERWORN 
betont, daß die Summe der Bedingungen, der ganze Zustand die "Ursache" 
des folgenden ist. VERWORN stellte den Konditionalismus an die Stelle des 
Kausalismus. HANSEMANN , dessen Ansicht man nicht selten mit Unrecht 
derjenigen VERWORN gleichstellt, gibt VERWORN nich t zu, daß alle Bedingungen 
gleichwertig sind, und unterscheidet im Gegenteil notwendige Bedingungen, 
und Bedingungen, die durch andere ersetzt werden können; es gebe nach ihm 
sogar Fälle, in denen eine Bedingung so stark in den Vordergrund tritt, daß 
man die übrigen vernachlässigen darf. Dies tut man tatsächlich häufig, was 
eine reichliche Quelle von Fehlern der Einseitigkeit fortwährend gewesen ist 
und noch immer ist. So hat man z. B. geglaubt, der Tuberkelbazillus sei "die 
Ursache" der Lungentuberkulose und " erkläre " alle ihre Erscheinungen, bis 
man allmählich mehr einsah, daß nicht nur feinere individuelle Schattierungen, 
sondern der ganze Verlauf ohne die Annahme von Verschiedenheiten des "ganzen 
Zustandes" nicht begreiflich sind. Es besteht zwischen HANSEMANNS Kon­
ditionalismus und unserer Konstellation eine unüberbrückbare Kluft, weil wir 
eben die Kenntnis der vollständigen Konstellation fordern. Wir geben uns nicht 
mit der Feststellung einer, zweier oder dreier hervorstechenden "Bedingungen" 
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zufrieden, sondern fragen immer weiter: Gibt es noch unbekannte Faktoren ~ Wer 
die individuellen Unterschiede berücksichtigt, wird zu dieser Frage gezwungen. 
Diese Frage regt zu weiterer Forschung an, und je vollständiger wir die Konstella­
tion kennen, um so mehr Angriffspunkte für ärztliche Behandlung bekommen wir. 

Wir sind mit den übrigen obengenannten Forschern einig gegenüber HANSE­
MANN, daß sämtliche Bedingungen zu berücksic1}tigen sind. Allerdings 
vermeiden wir das Wort Bedingung, weil wir Ursache und Bedingung besonders 
in der belebten Welt oft noch nicht zu unterscheiden vermögen, und deuten 
sowohl die Ursache wie jede Bedingung (vgl. oben) als Faktor an. Aber auch 
abgesehen von diesem Unterschied bedeutet Konstellation etwas anderes 
als Summe der Faktoren, weil sie auch die Kenntnis der räumlichen und 
zeitlichen Anordnung der Faktoren fordert. Die Summe der Faktoren wäre 
der empirischen oder Molekularformel eines chemischen Körpers zu vergleichen, 
welche die Zahl seiner verschiedenen Atome angibt, die Konstellation der Fak­
toren hingegen ist der Strukturformel ähnlich, welche die Anordnung der Atome 
im Molekül darstellt und damit die Eigenschaften und gegenseitigen Beein­
flussungen der einzelnen Atomgruppen und des Moleküls andeutet. Isomere 
Körper haben die gleiche Molekular-, jedoch eine andere Strukturformel. Wer 
etwa die Konstitution eines Individuums als die Summe seiner Eigen­
schaften bezeichnet, übersieht die Bedeutung ihrer Konstellation, d. h. ihrer 
Anordnung und ein- oder gegenseitigen Beeinflussung. Wie wir oben schon 
bemerkten, wird die Bedeutung eines Faktors bedingt durch seine räumliche 
und zeitliche Anordnung in der betreffenden Konstellation. Bei den Avitami­
nosen, bei Rachitis und S. 270 begegnen wir z. B. dieser relativen Bedeu­
tung: nicht jeder Mensch bekommt z. B. bei der gleichen Nahrung Beriberi. 
Auch bei den Tierversuchen begegnen wir der gleichen Erfahrung. Nicht jeder 
Tuberkulöse mit sehr beschränkten, klinisch erkennbaren Veränderungen heilt 
aus oder bessert auch nur in der gleichen Höhenluft. Gerade in der lebenden 
Natur müssen wir die Konstellation berücksichtigen. Bei den Ereignissen im 
lebenden Organismus, bei inneren Sekretionen usw. können Verschiedenheiten 
der zeitlichen Anordnung der Faktoren sich der Forschung entziehen, die doch 
entscheidend sind für die erfolgenden Vorgänge, ähnlich wie bei einem Gewitter. 

Das Wort Konstellation ist schon lange in Gebrauch bei der Astronomie, auch 
sogar in der Politik; auch haben ZIEHEN u. a. es gebraucht, aber in einem ganz 
anderen als obigen ursächlichen Sinne, nämlich zur Andeutung einer Vereinigung 
von Merkmalen, welche die Wiedererkennung ermöglicht, bzw. des Faktors, "welcher 
die Reihenfolge der Vorstellungen bedingt." Ich bin auf das Wort Konstellation 
gekommen, indem ich mir die Faktoren in räumlicher Anordnung dachte. 

Eine bemerkenswerte Erscheinung in der lebenden Natur ist der Par­
allelism us zwischen Reizstärke und Reizerfolg, wenigstens innerhalb gewisser 
Grenzen der Reizstärke. Wie erklärt er sich ~ Die Wirkung einer brennenden 
Gasmenge wird doch nicht lOmal größer, indem wir sie mit 10 statt 1 Zündholz­
flämmchen anzünden! Wir bezeichnen als Reiz jeden Einfluß, der einen Lebens­
vorgang ändert, und als Reizbarkeit die Bereitschaft zu einer bestimmten 
Änderung mit Hinsicht auf einen bestimmten Reiz. Die Reizbarkeit stellt 
nun offenbar die für eine bestimmte Wirkung erforderliche Konstellation ur­
sächlicher Faktoren dar, der eben nur noch der bestimmte Reiz fehlt. Wegen 
der gegenseitigen Beziehung von Reiz und Reizbarkeit hat die Frage nach 
dem Parallelismus zwischen Reizenergie und energetischem Wert des Reiz­
erfolges (z. B. Muskelkontraktion) die Reizbarkeit zu berücksichtigen. Nehmen 
wir an, daß die Reizwirkung mitbedingt wird durch einen gewissen Widerstand, 
dem der Reiz begegnet, und daß der überwundene Widerstand mit der Reiz­
stärke zunimmt, so wird auch der Reizerfolg mit ihr wachsen. 
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Dies gilt nicht nur für Muskel- und Drüsenreize, sondern auch für seelische 
(Motive). "Seelische" Energie kann sich durch Sinnesreize und Motive in Muskel­
reize und Hemmungsreize umwandeln, so daß Bewegungen bzw. Bewegungshem­
mungen erfolgen, z. B. durch freude- oder schreckerregende Ereignisse. Ein Künstler 
kann sich durch ein kleines Ereignis (als Motiv) zur Schöpfung eines großen Kunst­
werks begeistern. Das Motiv löst dann nur die Wirkung einer großen Menge s<:J1öpfe­
rischen Arbeitsvermögens aus, das sich aus einer gewissen Anlage durch Ubung, 
seelische Assimilation und Wachstum (unter Einfluß von Motiven als Aktivatoren) 
und Aufspeicherung des Arbeitsvermögens gebildet hat. Bei wissenschaftlichen 
Forschern ist es nicht anders. Bei Paranoischen und anderen Irren treffen wir 
eine abnorme Konstellation seelischer Eigenschaften (Faktoren) an, welche zu 
abnormen Reizerfolgen (große "Erregbarkeit" usw.) führt. Es kann eine gewisse 
"Spannung" der Seele eintreten, d. h. es kann sich ein mehr oder weniger latentes 
potentielles Arbeitsvermögen in derselben anhäufen, das sieh plötzlich durch einen 
schwachen Reiz "entladen" kann. 

Wir müssen positive Faktoren, welche eine Wirkung fördern und nega­
tive, die sie hemmen, unterscheiden. Ausdrücke wie "Sauerstoffmangel ist 
ein Atmungsreiz" sind irreführend und unsinnig. Denn nicht vorhandener 
Sauerstoff kann unmöglich etwas reizen. Die Erfahrung, daß Sauerstoffmangel 
von Atemnot, Sauerstoffbeladung des Blutes von Apnoe gefolgt wird, zwingt 
zur Annahme, daß Sauerstoff die Atmung hemmt. Das wäre etwa dadurch 
möglich, daß Sauerstoff irgendeinen beim Stoffwechsel gebildeten Stoff, z. B. 
Milchsäure, der das Atmungszentrum reizt, unwirksam macht, z. B. durch 
Oxydation. Das Auftreten von Krämpfen (Tetania parathyreopriva) nach 
Entfernung der Epithelkörperchen weist darauf hin, daß dieses Organ ein 
krampferregendes Gift außer Wirkung versetzt oder seine Bildung hemmt. 
Auch bei den Avitaminosen müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß 
bestimmte Stoffe bestimmte 'iVirkungen hemmen zum Wohl des Organismus. 

Eine Wirkung hört auf, wenn entweder die umwandelbare (ursächliche) 
Energiemenge erschöpft ist oder eine sonstige Änderung sie nicht weiter zuläßt. 

Wir haben bis jetzt eine gegebene Verknüpfung Ursache-Wirkung be­
trachtet. In der Natur begegnen wir aber fortwährend allerlei Wirkungen 
neben- und nacheinander. Die ursächliche Forschung hat somit nicht nur 
die Konstellation ursächlicher Faktoren und die Wirkung genau qualitativ 
und quantitativ festzustellen, sondern mit der Beantwortung der Frage anzu­
fangen: Wann dürfen wir einen ursächlichen Zusammenhang zweier 
Erscheinungen annehmen? 

Zwei ursächlich verknüpfte Erscheinungen müssen offenbar räumlich 
und zeitlich zusammenhängen, gleichgültig, ob die eine ErscheinUl1g Ursache 
oder Erfüllung einer Bedingung ist. Denn der energietragende Stoff kann 
nicht räumlich oder zeitlich fehlen und ebensowenig aus nichts entstehen. 

Sobald die ursächliche Konstellation vervollständigt ist, im nämlichen 
Zeitpunkt tritt die Wirkung ein. Meist scheint das jedoch nicht der Fall zu sein, 
Ul1d geht die Vervollständigung der Konstellation (als erste Erscheinung) der 
Wirkung (als zweite Erscheinung) vorauf. Bei näherer Betrachtung ergibt 
sich dann aber, daß eben die Konstellation noch nicht vollständig war bevor 
die Wirkung erfolgte. Ein Pferd, das einen schweren Wagen zu ziehen anfängt, 
wird diesen erst nach einiger Zeit, nachdem es den Reibungswiderstand von 
Achsen, Rädern und Boden überwunden hat, in Bewegung versetzen. Bevor 
dieser Widerstand überwunden wurde, war aber eben die Konstellation noch 
nicht vollständig und erfolgte somit die Wirkung (Bewegung des Wagens) noch 
nicht. Muskelreizung wird von einer Latenzzeit, vor der Zuckung, gefolgt. 
Nach Einverleibung eines Giftes erfolgt die Wirkung erst, nachdem das auf­
genommene Gift die dafür empfindlichen Zellen erreicht und geschädigt hat. 
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Alles in allem geht aber, der Beobachtung nach, die ursächliche Erschei­
nung meist der Wirkung vorauf. 

Wie stellen wir aber den ursächlichen Zusammenhang zweier aufeinander 
folgenden Erscheinungen fest? Man nimmt an, es beweise die regelmäßige 
Aufeinanderfolge zweier Erscheinungen, daß die erste Erscheinung die zweite 
verursacht. Das trifft aber nicht zu. In einer Maschinenballe mit regelmäßigem 
Betrieb machen die Teile verschiedener Maschinen, bei gleicher Geschwindig­
keit, ganz unabhängig voneinander, immer nacheinander die gleichen Bewe­
gungen. Ferner folgen ausnahmslos Tag und Nacht aufeinander, ohne daß der 
Tag Ursache oder Wirkung der Nacht ist (REID). Ob die regelmäßig auf A 
folgende Erscheinung B ursächlich von A abhängt, vermögen wir nur durch 
den Versuch zu entscheiden, genau oder nur annähernd. Wir können durch 
analytische und synthetische Versuche feststellen, ob die Wirkung einer Maschine 
für die einer anderen, ob A für das Auftreten von B erforderlich ist oder nicht. 
Wenn ja, so hat A ursächliche Bedeutung für B. Ferner vermögen wir durch 
Versuche die übrigen erforderlichen ursächlichen Faktoren, deren erforderliche 
Konstellation und die Notwendigkeit des Erfolges B bei einer qualitativ und 
quantitativ genau bestimmten Konstellation festzustellen oder auszuschließen. 
Kontrollversuche sind erforderlich, auch um nebensächliche begleitende Erschei­
nungen in ihrer Bedeutung zu erkennen. 

Leider sind noch nicht alle Erscheinungen einer experimentellen Forschung 
fähig. Ferner, und dies ist eine nicht zu unterschätzende Schwierigkeit, kann 
sich ein Faktor der Beobachtung entziehen, so daß zwei sich durch diesen 
unbekannten Faktor unterscheidende Konstellationen gleich zu sein scheinen 
(S. 29). Infolgedessen tritt nicht die erwartete, sondern keine oder eine andere 
·Wirkung ein. Man nennt dann manchmal, solange die Zahl der Beobachtungen 
klein ist, "Zufall", was Unkenntnis heißen sollte. Die Verschiedenheiten der 
Giftempfindlichkeiten bei verschiedenen Tierarten und sogar bei verschie­
denen Individuen derselben Art stellen ein Beispiel dar. Ferner war Radio­
aktivität von Brunnenwasser bis vor kurzem unbekannt. Daher dürfen wir 
Versuchsergebnisse nur dann zur Erklärung der Erscheinungen am Menschen 
anwenden, wenn beide übereinstimmen. Ein Versuch vermag ja nie mehr 
als eine Notwendigkeit unter bestimmten Umständen festzustellen. Ob 
die Faktoren beim Menschen mit den Faktoren eines bestimmten Versuchs 
übereinstimmen, ist somit die entscheidende Frage. Es ist mißlich, nur in 
einer Richtung und nicht alle Umstände, nicht die ganze Konstellation genau 
qualitativ und quantitativ zu erforschen. 

Vollkommene Sicherheit vermag kein Versuch je zu gewähren, weil wir 
nie sicher die ganze Konstellation kennen und keine Sicherheit über die Iden­
tität haben (S. ~70). Wenn aber die Beobachtung am Menschen mit dem 
Versuchsergebnis übereinstimmt und die Konstellationen gleich zu sein scheinen, 
betrachten wir den experimentellen Beweis als erbracht. 

Gelingt der experimentelle Nachweis nicht, so kommen wir über eine gewisse 
Wahrscheinlichkeit nicht hinaus. Besonders der Arzt darf aber nicht ver­
gessen, daß die Statistik nur mit möglichst großen Gruppen von Individuen, 
nicht mit einzelnen Individuen arbeitet, und daß er eben nicht weiß, ob ein 
Patient ein Beispiel der Regel oder eine Ausnahme darstellt. Er darf die In­
dividualisierung nicht preisgeben. Das Arbeiten mit einer Art intuitiver Wahr­
scheinlichkeit ist nicht weniger gefährlich. Intuition vermag aber zu anderen, 
nützlichen Fragen zu führen. 

Von großer Bedeutung ist die Abfassung der Schlußfolgerung nach der 
vollständigen und genauen Feststellung von Konstellation und Wirkung. Man 
beschränke sich dabei auf zwei unmittelbar zusammenhängende Erscheinungen 
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oder Ereignisse und überschlage kein Zwischenglied. Wenn z. B. die gleiche 
Menge eines Giftes, in unmittelbarer Berührung mit den empfindlichen Zellen 
gebracht, ceteris paribus bei A eine stärkere Wirkung erzielt als bei B, so sind 
die Zellen von A empfindlicher als die von B. Wurde aber das Gift verschluckt, 
so wäre dieser Schluß nicht berechtigt, weil dann die Vernichtung bzw. Neutra­
lisierung des Giftes im Magen usw., die Aufsaugung und Aufnahme ins Blut, 
die Festlegung und sonstige Entgiftungsvorgänge in der Leber und im Blute, 
die Ausscheidung durch die Nieren usw. in verschiedenem Maße bzw. mit ver­
schiedener Geschwindigkeit stattfinden könnten, so daß das Gift bei A in anderer 
Stärke auf die empfindlichen Zellen, z. B. des Gehirns, zur Einwirkung gelangt 
als bei B. 

Krankmachende Faktoren. 
Jeder Lebensäußerung, jeder Tätigkeit 1 des lebenden Organismus liegt 

eine Veränderung der Form oder (und) Verteilung der in ihm vorhandenen 
Energie zugrunde. Störungen der Tätigkeit bedeuten Störungen jener Ver­
änderung. Krankheit, die ja lebenswichtige Funktionsstörung bedeutet, ist 
somit ein energetischer Begriff Sie erfolgt aus einem Zuwenig an verfügbarer 
Energie oder aus einer abnormen Umwandlung von Energie. Allerdings ver­
mögen wir zur Zeit die krankhafte Verteilung und Umwandlung der Energie­
formen bei den einzelnen Krankheiten mit der erforderlichen Genauigkeit 
nicht anzugeben. Gesundheit besteht nur bei einer gewissen Konstellation 
der lebenswichtigen Verrichtungen. Diese Konstellation kann in verschiedenen 
Richtungen verändert werden und dadurch zu Krankheit führen. Immer 
müssen wir die Feststellung der vollständigen Konstellation erstreben. 

Die Krankheitsforschung geht in der Regel vom klinisch Gegebenen 
aus. Sie stellt zunächst die Krankheitserscheinungen fest und sucht dann 
aus diesen und aus der Anamnese (Geschichte der Krankheit und die des Kranken, 
sofern letztere für erstere Bedeutung hat) die Krankheit, also die primäre lebens­
wichtige Funktionsstörung, dann die ihr zugrundeliegende anatomische Ver­
änderung und ihren Ursprung festzustellen. Sie sucht somit die Frage zu be­
antworten, welches Krankheitsbild vorliegt. Und wenn es z. B. das einer (tuber­
kulösen) Hirnhautentzündung ist, kommt sie durch überlegung zur Schluß­
folgerung, daß Erhöhung des Hirndrucks (durch Exsudation) die Krankheit 
ist, die ja zu Lähmung lebenswichtiger (und anderer) Hirnzentren führt. Diese 
können aber auch durch unmittelbare Einwirkung des Giftes geschädigt werden. 
Schließlich kommt dann eine gesonderte ursächliche Forschung, für die aber die 
voraufgehende Untersuchung schon manche wichtige Fingerzeige ergeben 
kann. Sowohl der Arzt wie der Pathologe beteiligen sich somit an dieser 
Forschung. Nicht-krankhafte Abnormitäten können dabei die Aufmerksamkeit 
beanspruchen, indem sie krankhafte Bedeutung gewinnen können. 

Bei der Krankheitsforschung begegnen wir manchen Fehlerquellen. So 
kann sich der Anfang, z. B. einer Lungentuberkulose, durch anfängliche Latenz 
der Beobachtung entziehen. Oder es kann eine zeitliche Latenz wie eine Lücke 
in der Krankheitsgeschichte auftreten. So kann z. B. Scharlach zu einer er­
kennbaren Glomerulonephritis (Ödem, Albuminurie usw.) führen, die dann 
scheinbar ausheilt, in der Tat aber nur latent wird, um viele Jahre später als 
genuine Schrumpfniere zutage zu treten in Form eines urämischen Anfalls 
oder durch Herzinsuffizienz usw. Viele Beobachtungen verschiedener Ent­
wicklungsstufen haben zur Annahme dieses Zusammenhanges geführt. Eine 
andere Fehlerquelle ist die, daß man für alle abnormen oder krankhaften Er­
scheinungen bei einem Individuum einen gemeinsamen Ursprung nachzuweisen 
sucht, während mehrere Krankheiten nebeneinander bestehen können. Es 
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sind, wie bei jeder Forschung, Möglichkeit, Wahrscheinlichkeit (d. h. 
eine Möglichkeit mit mehr als 50% Chancen) und Sicherheit oder Not­
wendigkeit (100% Chancen) scharf zu unterscheiden. 

Immer sind die einzehlen Funktionsstörungen möglichst genau zu bestimmen. 
Es ist im allgemeinen eine abnorm vermehrte, verringerte und qualitativ gestörte 
bzw. erschwerte Funktion, d. h. eine Hyper-, Hypo - und Dysfunktion 
möglich. 

Dann ist für die ursächliche Forschung die Frage nach dem relativen 
Alter der einzemen Funktionsstörungen zu beantworten zur Bestimmung 
ihrer Aufeinanderfolge. Dabei begegnen wir manchen Fehlerquellen. Es ist 
eine Funktionsstörung mitunter nur scheinbar die älteste, indem sie zuerst 
die Aufmerksamkeit auf die Krankheit hinlenkt. So z. B. kann sich eine schon 
jahrealte Schrumpfniere erst durch sekundäre Insuffizienz des alhnählich hyper­
trophierten Herzens verraten, oder Blasenschmerzen die Aufmerksamkeit 
auf eine frische Blasen- und eine viel ältere latente Nierentuberkulose hin­
lenken. Es ist somit besonders die mögliche Latenz mancher Störungen, die 
hier wiederum zu berücksichtigen ist. 

Aber auch die anatomisch-makroskopische und mikroskopische Forschung 
vermag nicht immer sicher das relative Alter der einzemen Veränderungen 
zu bestimmen. So ist im allgemeinen altes, bei Entzündung gebildetes, von 
ganz jungem Bindegewebe wohl zu unterscheiden. Weil aber pathologisches 
Bindegewebe nicht immer gleich rasch altert, ist die Bestimmung des relativen 
Alters besonders der Zwischenstufen eine sehr mißliche Sache. Ebenso vor­
sichtig soll man sein mit der Bestimmung des ungefähren Alters von Kalk­
und Käseherden usw. Auch die Dimensionen einer anatomischen Änderung 
sind oft kein zuverlässiges Maß ihres Alters, weil die Entstehungs- und Wachs­
tumsbedingungen nicht immer und überall gleich sind. So kann eine metasta­
tische Krebsgeschwulst viel größer sein als die kleine szirrhöse Muttergeschwulst. 
Große Krebsknoten in der Leber können metastatisch von einem kaum auf­
findbaren Magen- oder Darmkrebs aus entstanden sein. Die Wachstumsgelegen­
heit ist ja nicht überall gleich. Bei der chronischen hämatogenen Miliartuber­
kulose sind die Knötchen in den kranialen Lungenteilen größer als die in den 
kaudalen. obgleich ebenso alt. Geschwüre können sich sehr ungleich rasch 
vergrößern. Ein Kalkherd muß nicht älter sein als ein gleichgroßer oder kleinerer 
Käseherd usw. Oft sind hier ganz fehlerhafte Schlußfolgerungen gemacht 
worden durch übereilte Annahmen. 

Die Natur und Stärke der einzemen ursächlichen Faktoren sind mög­
lichst genau zu bestimmen. Beschränken wir uns zunächst auf die erste, die 
krankhafte Störung bewirkende Konstellation. die sich im weiteren Verlaufe 
durch Wechselwirkungen oder hinzukommende Faktoren häufig ändern kann 
(S. 267). Man betrachtet die "Krankheitsursache" oft ganz einseitig und dadurch 
fehlerhaft, indem man sich nicht vergegenwärtigt, daß es nicht ein Faktor, sondern 
immer eine Konstellation von Faktoren ist, welche eine krankhafte Änderung 
im Organismus bewirkt. So schrieb man im vorigen Jahrhundert Erkältung, 
Gemütserregungen, Erschöpfung u. dergl. Faktoren eine bedeutende krank­
machende Wirkung zu. Als aber die Bakteriologie sich in den letzten Dezennien 
des 19. Jahrhunderts rasch entwickelte, leugnete man die Bedeutung solcher 
Faktoren und schrieb man Infektionskrankheiten Infektion ohne weiteres zu. 
Tn letzter Zeit erkennt man immer mehr die Bedeutung einer bestimmten an­
geborenen oder z. B. durch obige Faktoren erworbene Empfänglichkeit (Dis­
position) des Organismus. Disposition ist eine Konstellation innerer Faktoren. 
der nur noch eine bestimmte Virusmenge fehlt, soll die Wirkung (z. B. Infektion) 
erfolgen. Für prophylaktische und therapeutische Maßnahmen ist diese ver-
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tief te und erweiterte Erkenntnis wichtig. Allerdings sind Disposition und 
erforderliche Virusmenge beim Menschen, wie überhaupt ohne Versuch, nicht 
meßbar (S. 169f.). In anderen Fällen ist die Schädigung, z. B. eine schädigende 
mechanische Gewalt, meßbar. Infektionen und andere ursächliche Faktoren 
sind manchmal nach einiger Zeit nicht mehr nachweisbar durch Schwund der 
Bakterien usw., obwohl der Schaden fortbesteht, ja durch andere, gelegentlich 
neu hinzutretende Faktoren sogar zunehmen kann. So können verwickelte 
Zustände auseinander hervorgehen. 

Nach dem möglichst genauen Nachweis sämtlicher Faktoren - die voll­
ständige Konstellation pflegt sich der Forschung zu entziehen - anatomischen 
und Gewebsveränderungen ist die Frage zu beantworten, wie die Krankheit 
entstand und sich weiter entwickelte. Ist das relative Alter der verschiedenen 
Veränderungen bekannt, so gibt das einen wichtigen Hinweis. Aber auch dann 
ist zur Bestätigung des ursächlichen Zusammenhanges der Versuch, auch der 
Tierversuch erforderlich. Ich wiederhole hier, daß die Versuchsergebnisse 
nur dann auf die Wirkungen im menschlichen Organismus übertragbar sind, 
wenn vollkommene Übereinstimmung der bekannt gewordenen Konstellationen 
und Erscheinungen besteht. 

Wenn wir das relative Alter der Erscheinungen nicht oder nur unvollständig 
kennen, muß der Versuch noch mehr leisten: Er muß dann entscheiden, was 
möglich, was notwendig, was unmöglich ist unter bestimmten Umständen. 

Eine ursächliche und pathogenetische Gruppierung der Erscheinungen 
ohne das relative Alter zu wissen und ohne Versuchsergebnisse ist nicht schwer. 
Sie hat aber den Fehler der Willkür. Man kann nicht scharf genug ein solches 
Vorgehen vermeiden. Je mehr Erscheinungen, um so mehr Spiel hat hier die 
ungezügelte Phantasie. Ob es eine BANTIsche Krankheit gibt, also eine Milz­
vergrößerung mit nachfolgender Leberzirrhose, ist eine Frage, bei deren Be­
antwortung der Nachweis entscheidend sein würde, daß die Leberzirrhose älter 
sei als Milzvergrößerung. Wir werden später noch anderen Beispielen begegnen. 

Bei den Versuchen dürfen wir nie die Möglichkeit einschneidender Art 
unterschiede und sogar individueller Unterschiede außer acht lassen. 
So sind Pflanzenfresser viel empfindlicher für Chloroformvergiftung als Fleisch­
fresser, der Mensch viel empfindlicher gegen Atropin als das Kaninchen, das 
etwa 1 g verträgt! Ganz junge Säuglinge und ganz alte Menschen sind viel 
empfindlicher für Opium und Morphium als Menschen anderen Alters. So 
erhebt sich manchmal die Frage, ob zwischen bestimmten im Tierversuch her­
vorgerufenen und beim Menschen beobachteten Zuständen nur Ähnlichkeit 
(Analogie) oder Gleichheit (Identität) besteht (S. 3). Zur Entscheidung muß 
jede sich als möglich erweisende Konstellation analytisch und synthetisch 
durch Versuche untersucht werden. Allerdings können sich Faktoren durch 
geringe Dimensionen der Beobachtung entziehen. 

Obwohl es immer auf die Konstellation sämtlicher Faktoren ankommt, 
müssen wir doch die einzelnen Faktoren gesondert untersuchen. Man kann 
mitunter die Forschung außerdem vereinfachen, indem man eine Konstella­
tion äußerer und eine Konstellation innerer Faktoren (Konstitution, Disposition 
usw.), bzw. äußere (exogene) und innere (endogene) krankmachende 
Faktoren unterscheidet, je nachdem sie außerhalb oder innerhalb des erkran­
kenden Organismus entstehen. Die ersteren sind immer erworben, die letzteren 
zum großen Teil ererbt. Den inneren Faktoren gehören die der "Disposition" 
usw. an. 

Wir gruppieren aber im folgenden die Faktoren als physikalische, 
chemische, physikochemische und Faktoren unbekannter Natur, 
wie z. B. die seelischen Faktoren. Wir \Verden diese Gruppen in den folgenden 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 3 
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Kapiteln gesondert betrachten, auch Konstellationen innerer Faktoren wie 
Anlagen, Dispositionen usw. Dann werden wir auch die "Spezifizität" von 
Wirkungen besprechen. 

Durch Zuwachs können krankmachende Faktoren zu tödlichen, zu "Todes­
ursachen" werden. Tod bedeutet Aufhören des Lebens. Weil nun das Leben 
aus fortwährender Änderung der Verteilung und der Form der Energie im 
Organismus besteht (S. 31), hört es auf, sobald die in einem oder mehreren 
lebenswichtigen Organen verfügbare Energiemenge unterhalb eines gewissen 
Wertes sinkt. Dies ist möglich durch Abnahme der vorhandenen Energie­
menge oder durch Eintreten einer Konstellation von Faktoren, welche die 
für das Leben erforderliche Änderung der Verteilung oder der Form umnöglich 
macht. Der Tod kann dann entweder plötzlich eintreten, wie durch Zer­
schmetterung des Kopfes oder durch Skopolamin, oder nach voraufgehender 
Erkrankung. Die "Todesursache" ist also, ihrem Wesen nach, ein energetischer 
Begriff, ein Zuwenig an veränderlicher Energie in einem lebenswichtigen Organ. 
Wir deuten aber gewöhnlich die schädliche Einwirkung (Trauma, Vergiftung) 
als Todesursache an. 

Wie bestimmen wir die Todesursache ? Es ist ein Irrtum, zu meinen, 
daß der Obduzent sie ohne weiteres anzugeben vermag. So gibt es Gifte, 
wie Skopolamin, Morphium, welche den Menschen ohne bis jetzt erkannte 
anatomische Veränderungen zu töten vermögen. Auch heftige Gemütserre­
gungen vermögen das unter bestimmten Umständen. Aber auch dann, wenn 
anatomische Veränderungen nachgewiesen sind, vermag der Obduzent die 
Todesursache nicht anzugeben, solange er nicht 1. die Funktionstüchtigkeit 
aller lebenswichtigen Organe, und 2. den Bedarf des Organismus an den ein­
zelnen lebenswichtigen Funktionen durch makro- und mikroskopische Unter­
suchung zu bestimmen vermag. Wir sind aber noch weit davon entfernt. Wir 
können ja die Funktionstüchtigkeit nicht genau an einem Organ ablesen. Es 
vermag niemand aus dem Obduktionsbefund ohne weiteres bei einem chro­
nischen Nephritischen, einem Patienten mit Magenkrebs oder Hirngeschwulst 
usw. zu sagen, daß der Besitzer solcher Organe keinen Augenblick länger, oder 
wie lange er noch hätte leben können. Es gibt große individuelle Unterschiede. 
Eine exogene Vergiftung könnte ihn somit getötet haben. Die Möglichkeit einer 
Vergiftung ganz kurz vor der Zerschmetterung des Kopfes oder der Abreißung 
des Herzens ist somit nicht ausgeschlossen, was von forensischer Bedeutung 
sein kann. 

Auch der Kliniker, der die Lebensäußerungen möglichst genau zu be­
stimmen sucht, muß sich häufig nur mit der Andeutung einer Möglichkeit 
begnügen und auf den Beweis der Notwendigkeit verzichten. In der Praxis 
kommt er in der Regel damit aus. Vergessen wir aber nicht, daß ein wissen­
schaftliches Vorgehen zum Nachweis einer ungeahnten Vergiftung oder um­
gekehrt zur Freisprechung eines unschuldig Verdächtigen führen kann! 

Der Kliniker untersucht die Funktionen und die Lebensumstände und 
Krankengeschichte. Klinische Forschung braucht aber der Bestätigung oder 
Korrektion durch die pathologisch-anatomischen Ergebnisse. Aber auch 
dadurch kommen wir oft nicht über eine gewisse Wahrscheinlichkeit hinaus, 
die durch toxikologische Untersuchungen gelegentlich zu vergrößern oder 
durch eine andere große Wahrscheinlichkeit zu ersetzen ist. 

Wir sollen in jedem Fall die primäre tödliche Funktionsstörung, 
z. B. Herzinsuffizienz, Insuffizienz gewisser lebenswichtigen Hirnzentren, nach­
weisen, und dabei gelegentlich hinzukommende Störungen berücksichtigen. 
Individuelle Verschiedenheiten machen sich auch hier geltend. 
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3. Kapitel. 

Physikalische krankmachende Faktoren. 

Allgemeine Bemerkungen. 
Physikalische Faktoren vermögen nicht nur lebende Zellen und Gewebe, 

ähnlich wie unbelebte Körper, unmittelbar zu schädigen, sondern auch mittelbar 
durch Änderung des Blut- und Lymphgehalts und der Fortbewegung dieser 
Flüssigkeiten, mitunter durch Schädigung "trophischer" Nerven (v. NAT) , z. B. 
durch Druck. Und zwar vermögen mechanische Faktoren (S. 58) die Dimen­
sionen der Gefäße unmittelbar zu ändern, während andere Faktoren die Gefäß­
wände oder Gefäßnerven reizen bzw. schädigen. Sowohl unmittelbar wie 
mittelbar vermögen physikalische Faktoren somit die physiologischen Eigen­
schaften und Tätigkeiten der Gewebe, die Bildung und Fortschaffung von Se­
und Exkreten zu beeinflussen. Die Stromgeschwindigkeit und Bewegungs­
energie der Flüssigkeits- und Luftströme im Körper haben große Bedeutung 
wie wir wiederholt sehen werden. 

Mechanische Faktoren kommen auch normaliter im lebenden Körper zur 
Wirkung. Pathologisch werden sie durch Auftreten an einer ungewöhnlichen 
Stelle oder durch ihre Größe oder durch Abnahme des Widerstandes, der Elasti­
zität: Es entsteht z. B. ein Aneurysma durch den Blutdruck, wenn die Elasti­
zität einer Wandstelle abgenommen hat; seniles Emphysem ist eine normale Er­
scheinung, die Folge von normaler Dehnung bzw. Druck des Lungengewebes. 
Pathologisches Emphysem ist einer abnorm starken Dehnung bzw. Druck­
wirkung zuzuschreiben (s. später). Auch für andere physikalische Faktoren 
gilt diese Bemerkung mutatis mutandis, obgleich wir weniger von denselben 
als von den mechanischen wissen. 

Selbstverständlich müssen wir den Forderungen der Physik genügen, 
z. B. bei einer Kraft Angriffspunkt, Richtung und Größe genau berücksich­
tigen. Allerdings sind die physilmlischen Eigenschaften und Zustände im 
lebenden Körper nicht so ideal gleichmäßig verteilt, wie der Physiker sie im 
unbelebten Körper findet oder wenigstens vorauszusetzen pflegt. Auch die 
Form der einzelnen Körperteile ist in der Regel keine regelmäßige. Unsere 
Aufgabe wird schon dadurch eine recht verwickelte. Dazu kommen dann 
noch Änderungen durch Stoffwechsel, Kreislauf, Wechselwirkungen usw. Wir 
stoßen also immer wieder auf Unterschiede zwischen belebten und unbelebten 
Körpern. Wer das vergißt, setzt sich groben Fehlern aus. 

Im allgemeinen müssen wir die Größe der Kraft, die Dauer ihrer Wirkung 
und die Empfindlichkeit des angegriffenen Gewebes berücksichtigen. Je 
geringer ein dieser Faktoren ist, um so größer müssen die anderen innerhalb 
gewisser Grenzen sein, soll eine bestimmte Wirkung erfolgen. 

Druck, Dehnung, Biegung, Drehung (Torsion). 
Durch Kohäsion seiner Atome widersteht ein Körper der Zerteilung, der Tren­

nung seiner Teile, seiner Atome. Diesen Widerstand nennt man seine Festig­
kei t. Je nach der Richtung der einwirkenden Kraft, je nachdem diese Kraft den 
Körper auseinanderzuziehen oder zu verbiegen, zu verdrehen bzw. zerdrehen, zu­
-sammenzudrucken oder einen Teil des Körpers über den anderen hinwegzuschieben 
strebt, redet man von Zug-, Biegungs-, Drehungs- oder Torsions-, Druck- bzw. 
Schub- oder Scherfestigkeit. Man kann die Größe dieser Festigkeiten messen durch 
die Kraft, welche eben die Zerteilung bewirkt oder durch die Kraft, welche sie eben 
noch nicht bewirkt. So ist die Zugfestigkeit gleich der Zugkraft, die einen Körper, 
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z. B. einen Stab, eben zerreißt oder gleich der Zugkraft, welche der Körper noch 
eben vertragen kann, ohne zu zerreißen. 

Von diesen statischen ist wohl zu unterscheiden dj.e dynamische, nämlich die 
Stoßfestigkeit bzw. Ruckfestigkeit, d. h. die Festigkeit gegen eine bewegte Masse. 
Ein Stoß ist ein plötzlicher, meist mit großer Bewegungsenergie (1/2 m. v 2 ) aus­
geübter Druck, ein Ruck ist ein plötzlicher starker Zug. Die Festigkeit gegen eine 
solche plötzliche, mit großer Bewegungsenergie eintretende Wirkung ist immer 
kleiner als die entsprechende statische Festigkeit. Dies ist für die Pathologie 
von großer Bedeutung. Die Verlängerung, welche einen Stab eben zerreißt, wenn 
sie plötzlich eintritt, wird ohne Zerreißung von dem Stab vertragen, wenn sie 
langsam einsetzt und zunimmt. ~I\uf andere Unterschiede der dynamischen und 
statischen Festigkeit kommen wir später zurück. 

Bewirkt ein mechanischer Faktor keine Zerteilung, sondern nur gewisse Änderung 
der Dimensionen, so strebt der Körper in der Regel nach Wiederherstellung seiner 
Form und Dimensionen. Dies gelingt, sobald der Faktor zu wirken aufhört, mehr 
oder weniger vollkommen. Die Eigenschaft, welche diesem Streben zugrunde liegt 
und die Wiederherstellung bewirkt, nennen wir Elastizität. Sie ist, ebenso wie 
die Festigkeit, der Kohäsion zuzuschreiben. Vollkommen ist die Wiederherstellung 
der Form und Dimensionen nur dann, wenn die Änderung der Dimensionen eine 
gewisse Grenze, die Elastizitätsgrenze, nicht überschritten hat. Außerhalb 
dieser Grenze bleiben die Dimensionen andere. Auf den relativen Wert dieser Ela­
stizitätsgrenze kommen wir weiter unten zurück. Die Elastizität tritt nur in Wir­
kung, d. h. eine elastische Kraft oder Spannung entsteht nur durch Änderung einer 
Dimension oder mehrerer Dimensionen eines Körpers. Diese Änderung ist nur mög­
lich durch gewisse Eigenschaften, wie Dehnbarkeit, Zusammendrückbarkeit, Biegbar­
keit, Torsionsfähigkeit des Körpers. Diese gleichsam passiven Eigenschaften ge­
hören nicht zur Elastizität. Sie ermöglichen im Gegenteil die Dimensionsänderung 
trotz der widerstrebenden elastischen Kraft (Spannung), und können auch ohne 
Elastizität bestehen. Wir können z. B. ein gegliedertes Zentimetermaß oder einen 
Fächer zusammenfalten oder ausbreiten" ohne irgend eine elastische Spannung 
zu erzeugen. Im übrigen sind die meisten, vielleicht alle Stoffe elastisch. 

Man unterscheidet Zug-, Biegungs-, Drehungs-, Druck- bzw. Scher- oder Schub­
elastizität. Bei Biegun g werden die Teile an der hohl werdenden Seite des Körpers 
zu:;ammengedrückt, die Längendimensionen verkürzt, die Teile der anderen Seite 
hingegen gedehnt. Zwischen beiden Seiten liegt ein "neutmles" Gebiet. Mit S eh u b 
oder Scherung deutet man das Hinwegschieben eines Teiles eines Körpers über 
den anderen. Das geschieht z. B. beim Zerschneiden mit einer Schere, welche zu­
nächst die Scherelastizität, dann die Scherfestigkeit überwinden muß. Torsion 
bedeutet Drehung ("Drillen") eines länglichen Körpers (Stab z. B.) um seine Achse. 
Dabei wird das eine Ende festgelegt und greift die drehende Kraft am anderen 
Ende an. Alle Querschnitte außer den festgelegten werden dann im Sinne der 
drehenden Kraft um eine senkrecht auf den Querschnitten stehende Achse ver­
schoben ("Scherung"), und zwar der erste nich t festgelegte Querschnitt um einen 
gewissen Betrag (Winkel), der zweite zweimal, der n te nmal mehr, die Querschnitte, 
wo die drehende Kraft angreift, am meisten. Hierbei setzen wir eine regelmäßige, 
etwa zylindrische Form und gleichmäßige Elastizität des Körpers voraus. Jede 
Längslinie des Stabes, nüt Ausnahme der Achse, wird dabei zu einer Schrauben­
linie. 

Innerhalb der Elastizitätsgrenze bei nicht zu langer Dauer ist die Größe der 
Dimensionsänderung bei anorganischen Stoffen (Verlängerung, Verdrehung usw.) 
der Größe der ändernden Kraft proportional (Gesetz von HOORE). Eine deh­
nende Kraft, groß nD, bewirkt somit, innerhalb der Elastizitätsgrenze, eine nmal 
größere Verlängerung als eine Kraft groß 1 D. Dieses Gesetz ermöglicht, innerhalb 
der Elastizitätsgrenze, die Bestimmung einer Beziehung der Größe der Kraft zur 
Größe der Dimensionsänderung. Nennen wh die Dimensionsänderung (Dehnung>,­
größe, Druckgröße usw.) D, nie einwirkende Kraft J( und die Elastizität E, so ist 
im allgemeinen D = J( : E. So bezeichnet man als Elastizitätskoeffizienten 
den Bruchteil, um den ein Draht von 1 qmm Querschnitt bei Dehnung durch das 
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Gewicht von 1 kg verlängert wird. Weil das aber ein sehr kleiner Bruch ist, benutzt 
man meist den Elastizitätsmodul. Wird z. B. ein Silberdraht von 1 m Länge 
durch 1 kg um 1/7400 m verlängert, so würden 7400 kg seine Länge verdoppeln, wenn 
dabei - wie wir voraussetzen - die Elastizitätsgrenze nicht überschritten würde. 
Man bezeichnet daher als Elastizitätsmodul die Anzahl Kilogramm, erforderlich zur 
Verdoppelung der Länge eines Drahtes von 1 qmm Durchschnitt. 

ED. WEBER hat dargetan, daß die Verlängerung eines Muskels bei zunehmender 
Belastung zurückbleibt, was auf eine Zunahme der Elastizität bei fort­
schreitender Dehnung hinweist. Das Lungengewebe und die Aorta zeigen 
die gleiche Erscheinung, wie ich festgestellt habe. 

Druck und Dehnung finden im Körper oft zugleich statt, und zwar nicht 
nur bei Biegung, sondern bei erhöhtem Binnendruck eines hohlen Organs (Herz, 
Darm, Harnblase, Blutgefäße) oder bei Abnahme der Wandelastizität eines 
solchen Organs. Erweitert es sich dann durch den Innendruck, so bedeutet 
das eine Vergrößerung seiner Wandoberfläche, d. h. Dehnung seiner Wand. 
Die Wand wird dabei zugleich dünner, eine Erscheinung, die dasselbe bedeutet 
wie die Abnahme ("Kontraktion") der Querschnitte eines in der Länge gedehnten 

Stabes. Und zwar geht mit einer relativen Längsdehnung 4 eine relative Ver-

kleinerung des Querdurchmessers i einher. Der Quotient ~: ~ = p, wobei fl 

für einen bestimmten Stoff eine Konstante 1st (POISSON), die für alle isotrope 
Stoffe 1/4 beträgt (CORNU) und für andere auf Werte zwischen 1/5 und 1/2 bestimmt 
ist. Durch Zusammendrückung (in der Längsrichtung) eines Kautschukstabes 
nimmt hingegen sein Querschnitt und durch Zusammendrückung in der Quere 
nimmt seine Länge zu. Bei Erweiterung eines hohlen Organs durch Erhöhung 
des Binnendrucks (z. B. infolge von Anhäufung des Inhalts) oder durch Abnahme 
der Wandelastizität summieren sich somit obige Wirkungen von Dehnung und 
Druck. Füllt sich ein hohles Organ oder eine Höhle mit Flüssigkeit unter ge­
wissem Druck, so herrscht in allen Teilen der Flüssigkeit der gleiche hydro­
statische Druck und überall in der Höhlenwand die gleiche Spannung. Ist 
diese Wand überall gleich dehnbar und der Druck der Umgebung überall gleich, 
so nimmt die Höhle die Form einer Kugel an, übrigens je nachdem. Auch die 
Dimensionsänderungen der Leberzellen infolge von Druck eines wachsenden 
Krebsknotens erklären sich in dieser Weise. In den kranialen Lungenbläschen 
die beim Husten aufgeblasen werden, walten ähnliche Verhältnisse. Die elasti­
sche Kraft der gedrückten und gedehnten Gewebe, gelegentlich verstärkt 
durch Muskeltonus, setzt sich dabei ins Gleichgewicht mit der drückenden­
dehnenden Kraft. 

Es ist schwer, in jedem Einzelfall zu entscheiden, ob der unmittelbare 
oder der mittelbare Einfluß (S. 35) des Druckes bzw. der Dehnung überwiegt. 
Sicher ist nur, daß nach einiger Zeit Entartungen bzw. Atrophie (Druck- bzw. 
Dehnungsatrophie) auftreten, wenn die Schädigung stark genug ist. Knochen, 
der sehr wenig dehnbar ist, wird durch Druck zu Usur gebracht (s. dort). 

Druck und Dehnung können außerdem die Tätigkeit eines Organs oder 
Organteiles unmittelbar beeinflussen. So erhöht mäßige langsam zunehmende 
Dehnung die Erregbarkeit eines Muskels, während eine plötzliche mäßige 
Dehnung, ein Ruck, eine Zuckung auszulösen vermag. Starke Dehnung, also 
Dehnung außerhalb gewisser Grenzen, hebt die Zusammenziehungsfähigkeit 
eines Muskels auf. So kann eine stark gedehnte Darmschlinge (TH. KOCHERS 
Versuch), oder Harnblase sich kaum oder nicht zusammenziehen; die stark 
gedehnte Gebärmutter bei Hydramnion oder Gemelli zieht sich mit abnorm 
geringer Kraft zusammen. 
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Es kann ein Körperteil, z. B. ein Organ, Druck oder Zug (Dehnung) auf 
einen anderen Körperteil ausüben durch sein Gewicht, Wachstum (Leber und 
Niere), Füllung (Magen, Darm, Harnblase) oder Tätigkeit, wie das Zwerchfell 
bei seiner Zusammenziehung die Bauchorgane zusammendrückt und noch 
mehr in Zusammenwirkung mit den Bauchmuskeln bei der Bauchpresse. 
Ferner übt der Blutdruck, der Sekretionsdruck, besonders bei behinderter 
Abfuhr, und schließlich übt auch eine Geschwulst oder Anhäufung von Gas 
oft eine drückende und dehnende Kraft auf ihre Umgebung aus. Für die Folgen 
sind von Bedeutung die Größe, Fortpflanzung, Dauer und Einwirkungs­
geschwindigkeit der Kraft einerseits, die Elastizität bzw. Festigkeit 
der gedrückten bzw. gedehnten Teile andererseits. Wir sollen diese Faktoren 
gesondert besprechen, nur die Größe nicht, die bei allen übrigen erwähnt wird. 
Vorläufig schicken wir eine allmähliche und erst dann eine plötzliche Wirkung 
voraus. Schließlich sollen wir die unvollkommene elastische Nachwirkung 
(d) besprechen. Druck und Zug wirken mitunter gleichmäßig auf den ganzen 
Körper, wie der atmosphärische Luftdruck, oder auf ein Organ, wie der hydro­
statische Druck einer sich anhäufenden Flüssigkeit (Harn in der Harnblase) 
oder wie der Druck eines Gases, z. B. in der Pleurahöhle bei Pneumothorax, 
ein. Die Größe der Dimensionsänderungen wird dann nur durch die Elastizität 
(Zusammendrückbarkeit, Dehnbarkeit), ceteris paribus, bedingt. 

Häufig wirkt jedoch ein Zug, oder Druck an einer umschriebenen Stelle 
eines Körperteils (Organs) ein. Wie pflanzt er sich fort? Wir werden zunächst 
Beobachtungen am Menschen, dann erläuternde Versuche erörtern. 

a) Fortpflanzung eines örtlich beschränkten Zugs und Drucks. 

Menschliches und tierisches Gewebe überhaupt besteht zu ungefähr 4/5 

aus Wasser. Die Beobachtung lehrt jedoch, daß sich eine örtlich umschriebene 
Druckerhöhung ebensowenig wie ein örtlich angreifender Zug gleichmäßig 
durch dasselbe fortpflanzt, wie es der hydrostatische Druck tut, sondern ähnlich 
wie im halbflüssigen Kautschuk. 

Die Wirkung einer örtlich beschränkten Dehnung lehren uns Beobach­
tungen an der Lunge kennen: Verkleinert sich ein etwa apfelgroßer Lungen­
abschnitt durch Schrumpfung neugebildeten Bindegewebes (bei chronischer 
Entzündung), so sinkt der entsprechende Abschnitt der Brustwand ein und 
es erweitern sich nur die anstoßenden Lungenbläschen bis zum Emphysem, 
nicht alle Lungenbläschen in geringerem, aber gleichem Maße. Erweitert 
sich ein kaudaler Abschnitt des Brustkastens bei einem Kinde, etwa durch 
eine große Eierstocksgeschwulst, wie ich beobachtete, dann werden nur wenige 
mehr als die entsprechenden Lungenbläschen erweitert, die kranialen vergrößern 
sich nicht sichtbar. Häuft sich andererseits seröses pleuritisches Exsudat an, 
so verkleinern sich nur die entsprechenden Lungenbläschen, sogar bis zu Luft­
leere. Je ferner die Lungenbläschen vom Exsudat liegen, um so geringer sind 
ihre Dimensionsänderungen. In der Höhe des Flüssigkeitsspiegels findet 
man, bei gewisser Exsudatmenge , den durch Erschlaffung des Lungenge­
webes bedingten "son skodique" und verstärkten Stimmfremitus. Weiter 
kranialwärts aber zeigen die Lungenbläschen auch bei der Autopsie keine von 
der Exsudatanhäufung abhängigen Dimensionsänderungen. Durch eine ge­
nügend große Exsudatmenge kann selbstverständlich (fast) die ganze Lunge 
luftleer werden. 

Führt man eine kleine Gasmenge interpleural beim Versuchstier ein, so 
verkleinern sich nur die sie umgebenden Lungenbläschen, deren Zahl mit der 
Gasmenge zunimmt: 
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Andere Beobachtungen lehren uns etwas von der Fortpflanzung eines 
örtlich einwirkenden Druckes. So zeigt die Leber mitunter an ihrer dia­
phragmalen Oberfläche Flecken von einigen mm bis zu einigen cm Umfang 
und unregelmäßiger Gestalt. Ihre Tiefendimensionen sind gewöhnlich geringer. 
Ihre Farbe ist grauweiß mit mehr oder weniger gelbbräunJichem Ton (Abb. 3). 
Mikroskopisch unterscheidet sich das Gewebe vom übrigen Lebergewebe nur 
durch Anämie. Sie sind einem örtlichen Druck von Rippen oder Zwerchfell­
teilen zuzuschreiben, der durch Hustenbewegungen oder ungewöhnlich tiefe, 
kräftige Atmungsbewegungen oder Anwendung der Bauchpresse (Erbrechen) 
ausgeübt wird. Durch Fingerdruck vermögen wir in den oberflächlichen 
Schichten einer blutreichen Leber ähnliche Flecke hervorzurufen. Die Zu­
sammendrückbarkeit eines Gewebes überhaupt wird ganz oder fast ganz durch 
die Auspressung seiner Flüssigkeiten (Blut, Lymphe usw.) und Gase bedingt. 
Das Protoplasma ist so wenig zusammendrück bar, daß dieses, wie wir annhmen 

Abb. 3. Leber mit anämischen Flecken. 

müssen, kaum in Betracht kommt. Die durch den Krebsknoten in der Leber 
bewirkte Druck- und Dehnungsatrophie beschränkt sich auf seine Umgebung. 
Und im Gehirn finden wir Abflachung und Verbreiterung der Windungen, 
Verschmälerung der Gruben sowie Änderungen der Blutverteilung nur oder am 
deutlichsten in der Umgebung einer Geschwulst oder einer Blutbeule, wenn 
sich nämlich keine Flüssigkeit in den Hirnkammern in ungewöhnlich großer 
Menge angehäuft hat. Auf diese Fälle gehen wir im 32. Kap. ein. Sowohl das 
Leber- wie das Hirngewebe ist nahezu unzusammendrückbar. Volumenände­
rungen treten besonders ein durch Auspressung bzw. Einströmen von Blut 
und Gewebsflüssigkeit. 

Versuchsergebnisse lehren folgendes: 
Zieht man am ganzen freien Ende eines am anderen Ende festgelegten Kaut­

schukstabes, so pflanzt sich die ziehende Kraft (Längsspannung) unabgeschwächt 
bis am festgelegten Ende fort. In jedem Querschnitt des Stabes ist die Gesamt­
spannung gleich. Sind alle Querschnitte gleich, so ist auch die Längsspannung 
in allen Punkten gleich. Die Dimensionsänderungen sind der Größe der ' Kraft 
(Spannung) proporti.onal, der Elastizität aber umgekehrt proportional. Wir setzen 
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letztere als überall gleich voraus. Eine in gleichen Abständen von gleich großen 
runden Löchelchen versehene, überall "homogene" Kautschukmembran zeigt durch 
einen Zug am ganzen freien Rande überall die gleiche Dimensionsänderung der 
Löchelchen, nämlich Verlängerung und Verschmälerung. 

Zieht aber ein aufgehängtes Gewicht nur an einer umschriebenen Stelle des 
freien Membranrandes, so pflanzt sich die Spannung zwar unabgeschwächt durch 
die Membran fort, sie verteilt sich aber über eine allmählich wachsende Zahl Punkte, 

Abb. 4. 

je größer die Entfernung vom Angriffsabschnitt wird. Und in einem Körper von drei 

Dimensionen würde die Spannung nicht ~ (r sei der Abstand vom Angriffspunkt), 
r 

wie in der Membran - der wir nur zwei Dimensionen zuschreiben, weil sie sehr 

dünn ist -, sondern :' proportional sein. Sind die Seitenränder der Membran 

nicht befestigt, so verschmälert sie sich. Wir sehen (Abb. 4) nun, daß die Löchelchen 
in der unmittelbaren Nähe des Angriffsabschnittes am größten und am meisten 
verzerrt, vertikal oder schräg elliptisch werden, während die Änderung ihrer Dimen­
sionen um so mehr abnimmt, je mehr entfernt vom Angriffsabschnitt sie liegen. 
Die Membran ist in vertikaler Richtung frei beweglich, indem ihre Seitenränder 
durch verschiebliche Ringe an vertikalen glatten, kupfernen Stäbchen befestigt 
sind. Entfernen wir diese Stäbchen etwas voneinander, so spannen wir die Membran 
in horizontaler Richtung fast gleichmäßig etwas an. Dasselbe Gewicht am unteren 
Ende wie in Abb. 4 erzielt jetzt geringere Dimensionsänderungen, weil der Wider­
stand, die Elastizität der horizontal gespannten Membran größer ist als die der 
nicht horizontal gespannten. Eine bestimmte Kraft (Gewicht) erteilt einer Saite 
eine um so geringere Amplitude, je stärker sie gespannt ist. Eine dickere Membran 
desselben Stoffes zeigt geringere Dimensionsänderungen durch die gleiche dehnende 
Kraft. Je geringer die ziehende Kraft ist, um so schwerer sind sie nachweisbar. Lassen 
wir zugleich eine horizontale Kraft an einer beschränkten Stelle einer Membran­
seite ziehen, so können sich die Dimensionsänderungen der vertikalen und horizon­
talen Kraft in verschiedener Weise und in verschiedenem Maße summieren. Abb. 5 
zeigt eine Membran, an deren unterem Rand drei Gewichte und an deren Seiten-
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rändern zwei Gewichte zu je 500, senkrecht auf den Rand dehnend einwirken. Außer­
dem ist eine feste Kautschukröhre aufgeklebt (s. unten). 

Druckversuche führen, mutatis mutandis, zu gleichen Ergebnissen. Dazu 
nehmen wir einen Block feinsten, möglichst gleichmäßigen Kautschuks, dessen 
Elastizität in allen Teilen als annähernd gleich vorausgesetzt werden darf. Der 
Block (Abb. 6) ist z. B. 8 cm lang, 6 cm breit und 3 cm dick. Er wird durch 48 zylin­
drische, parallele Kanäle in gleichen Abständen durchlöchert, oder wir zeichnen 

Abb.5. 

ebensoviele kreisrunde schwarze Figuren mit Sepia auf einer Seitenfläche eines 
undurchlöcherten Blocks. Dimensionsänderungen der Kanäle bzw. der Figuren 
geben ein Bild der Fortpflanzung eines auf 
den Block ausgeübten Druckes. Am durch­
löcherten Block sind sie (durch dieselbe drük­
kende Kraft) deutlicher. Seitliche Zusammen­
pressung des Blockes verringert die Dimen­
sionsänderungen durch vertikalen Druck durch 
ein immer gleiches Gewicht, weil sie die Span­
nung des Blockes (Elastizität) vermehrt, ähn­
lich wie die seitliche Anspannung der Membran 
es tut (vgl. oben). 

Wir sehen aber immer bei diesen Ver­
suchen, daß ein örtlich beschränkter 
Druck in den anstoßenden Teilen 
die größten Dimensionsänderungen 

,,--_P , .. ,..,~. -".1.­••••••• ••••••• • •••••• 
Abb.6. 

bewirkt, und daß diese kleiner werden , je weiter die Kreise vom 
Angriffsabschnitt entfernt sind. In einiger Entfernung werden sie 
schwer nachweisbar. Die seitliche Hervorwölbung des Blockes beweist jedoch, 
daß sich die Kraft bis da erkennen läßt. 

Lassen wir in zwei benachbarten Abschnitten einen umschriebenen verti­
kalen und einen umschriebenen Seitendruck zugleich einwirken, so tritt eine 
Summierung in verschiedener Weise und in verschiedenem Maße, ähnlich wie 
bei der Membran, ein. 
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Alles In allem ruft eine örtlich beschränkte, dehnende oder 
drückende Kraft in gleichmäßigem Kautschuk ungleiche Dimen­
sionsänderungen hervor: diese sind in der nächsten Nähe des An­
griffsabschnitts am größten und sie nehmen mit der Entfernung 
von diesem Abschnitt ab. In gewissem Abstande werden sie schwer erkenn­
bar, wenn nicht die dehnende oder drückende Kraft eine gewisse Größe erreicht. 

Im allgemeinen nimmt das Gebiet der sichtbaren Dimensionsänderungen 
mit der Größe der dehnenden bzw. drückenden Kraft zu, wie sich aus Ver­
suchen mit verschieden großen Kräften ergibt. 

Obige und andere Beobachtungen berechtigen uns, dieses "Gesetz der 
beschränkten sichtbaren Fortpflanzung einer örtlich beschränk­
ten dehnenden oder drückenden Kraft" als auch für den menschlichen 
und tierischen Körper gültig zu betrachten. 

Welche ist denn aber die Bedeutung der Bronchien, bindegewebigen Septen, 
großen Gefäße, Gallengänge usw. bei der Fortpflanzung eines solchen Zuges bzw. 
Druckes? Diese Gebilde sind im allgemeinen fester als das Organgewebe, womit 
sie fest zusammenhängen. Und wenn zwei Körper von verschiedener Elastizität 
fest zusammenhängen, wird die Dehnbarkeit bzw. Zusammendrückbarkeit des dehn­
bareren bzw. zusammendrückbareren durch die des anderen Körpers in den Rich­
tungen verringert, in denen Änderung seiner Dimensionen unmöglich ist, ohne 
Änderungen der Dimensionen des mehr elastischen Körpers. Die Spannung im 
weniger elastischen Stoff ist dann geringer als die im mehr elastischen, und die 
Kraft pflanzt sich am stärksten durch letzteren fort, wobei sie selbstverständlich 
ihre Richtung behält. Kleben wir eine gebogene (Abb. 5) Kautschukröhre, mit 
einem Kupferdraht als Mandrin fester gemacht, auf eine in gleichen Abständen 
durchlöcherte Membran, so beschränkt offenbar die Röhre die Dehnung des rechts 
an ihrer. hohlen Seite liegenden Membranabsclmittes. Die Löchelchen sind hier 
ja am kleinsten. Die Richtung der ziehenden Kraft wird selbstverständlich nicht 
durch die Biegung der Röhre geändert. 

Solche Verhältnisse in der Lunge nennen wir als Beispiel. Es gibt keinen 
Lungenteil von einigen ccm, der nicht Bronchialverzweigungen verschiedener Rich­
tung enthält, mit denen das Lungengewebe fest zusammenhängt. Eine Volumen­
änderung eines solchen Lungenteils ist kaum möglich ohne Dimensionsänderungen 
(Verlängerung, Verkürzung, Biegung, Drehung) einiger .oder aller Bronchialzweige 
in demselben. Die Abb. 7 und 8 zeigen uns solche Biegungen und Dimensions· 
änderungen der Bronchien bei künstlicher Ein· und Ausatmung. Wir sehen, daß 
die Winkel, welche die Bronchien miteinander bilden, bei künstlicher Ausatmung 
schärfer sind als bei künstlicher Einatmung, und daß die feinsten Bronchialver­
zweigungen die stärksten Veränderungen zeigen, was sich aus ihrer geringeren 
Elastizität erklärt. 

Die mathematische Formel zeigt die Verhältnisse deutlich. Ein elastischer 
Stab, dessen Länge mit l, Durchschnitt mit d, Elastizitätskoeffizient mit E an­
gedeutet sei, erfährt durch eine ausdehnende bzw. zusammendrückende 
Kraft P eine Verlängerung bzw. Verkürzung a. 

1 P·l 
a=E'd' 

Schneiden wir einen Hauptbronchus vom Hilus an bis in sein peripheres Ende 
los und auf, so bekommen wir einen Streifen, der zugleich in Breite und in Dicke, 
also in d, und in Knorpelgehalt, also in E, in zentroperipherer Richtung abnimmt. 
Seine Biegsamkeit nimmt in dieser Richtung noch mehr zu. Denn ein elastischer 
zylindrischer Stab mit einem Radius r, der in horizontaler Richtung am einen Ende 
befestigt wird, erfährt durch ein am freien Ende aufgehängtes Gewicht P eine 
Biegung b. 

4P nr4 

b =3 E '[3' 

Je dicker die Bronchien in einem Lungenteil sind, um so mehr wird somit die 
Dehnbarkeit, die Erweiterungsfähigkeit der mit ihnen zusammenhängenden und 
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benachbarten Lungenbläschen beschränkt. Auch große Gefäße, Bindegewebs­
septen usw. haben einen ähnlichen Einfluß. Die feinsten Bronchialzweige fließen 
aber gleichsam ins Lungengewebe aus. 

Sowohl das Gesetz der beschränkten sichtbaren Fortpflanzung einer örtlich 
beschränkten dehnenden oder zusammendrückenden Kraft ,,,ie die Beeinflus­
sung der Elastizität eines Gewebes durch den Zusammenhang mit einem Körper 
von anderer Elastizität sind von Bedeutung für die physiologischen Eigen­
schaften der verschiedenen Lungenteile. Denn es hat, wie wir später sehen 
werden, die dehnende inspiratorische Kraft nicht in allen Punkten der Lungen­
oberfläche dieselbe Größe, während auch die Dehnbarkeit des Lungengewebes, 
vor allem durch seinen Zusammenhang mit dem Bronchialbaum, nicht überall 
gleich ist. Daraus ergeben sich Verschiedenheiten der Atmungsgröße der ver­
schiedenen Lungenteile mit ihrer Bedeutung für die intraalveolare Luft­
erneuerung und für die Bewegungsenergie der Luft-, Blut- und Lymphströme. 

Abb. 7. Bronchialabguß bei künstlich 
erweitertem Brustkasten. 

Abb. 8. Bronchialabguß beikünst­
lich zusammengepreßtem Brust­

kasten. 

Pathologische Änderungen der dehnenden bzw. drückenden Kraft 
einerseits und der Elastizität andererseits machen sich z. B. bei der Entstehung 
von Emphysem und in den S. 38 genannten Fällen geltend. 

Ob die inspiratorische Zusammenziehung des Zwerchfells eine ähnliche 
Bedeutung hat für die physiologischen Eigenschaften verschiedener Leber­
teile, ist eine Frage, die einer eingehenden Forschung harrt. Wir sahen oben, 
daß örtlicher Druck nur örtliche Anämie der Leber bewirkt. Es ist nun wahr­
scheinlich, daß die verschiedenen Leberteile mit verschieden großer Kraft 
bei der Einatmung zusammengedruckt werden. Ihre Elastizität ist sicher nicht 
überall gleich, obwohl wir die Größe dieser Unterschiede nicht genau kennen, 
indem das bindegewebige Gerüst mit den Gallengängen und Gefäßen nicht 
überall gleich entwickelt ist. Nun kann Summierung ungleicher, an der Ober­
fläche angreifender, zusammendruckender Kräfte in der Tiefe stattfinden. Ob 
dadurch aber überall eine gleich große Kraft entsteht, erscheint zweifelhaft. 
Die oft ungleiche Anhäufung des Blutes in den verschiedenen Teilen der Leber 
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bei kardialer Stauung weist auf die Möglichkeit einer ungleichen Erweiterungs­
fähigkeit der Blutkapillaren (Dehnbarkeit des Gewebes) oder auf die einer 
ungleichen Auspressung bei der Einatmung oder auf beides hin. Verschieden­
heiten der Blut-, Lymph- und Gallenbewegung können von Bedeutung sein 
für die Empfänglichkeit für chemische Schädigung, für Infektion und für den 
Verlauf pathologischer Vorgänge, wie Entzündungen usw. Bevorzugung eines 
bestimmten Leberabschnittes durch eine bestimmte Giftwirkung oder Infektion 
ist aber vielleicht einer bestimmten hämatogenen Verteilung des Giftes zuzu­
schreiben, wie wir später sehen werden. 

b) Bedeutung der Wirkungsdauer der mechanischen Faktoren. 
Die durch mechanische Faktoren im lebenden Organismus bewirkten 

Änderungen sind nicht nur von ihrer Größe, sondern auch von ihrer Wirkungs­
dauer abhängig. Besonders bei kurz dauernder aber starker Wirkung pflegt 
die unmittelbare Gewebsschädigung in den Vordergrund zu treten. Bei längerer 
Dauer ist die Entscheidung, was überwiegt, die mittelbare oder die unmittel­
bare Schädigung (S. 35), häufig schwer. Die sich an Dimensionsänderung 
anschließenden Zellveränderungen sind, wenigstens zum Teil, als Folgen un­
mittelbarer Schädigung zu betrachten. 

Bei der Dauer ist von Bedeutung, ob die Schädigung unaufhörlich 
oder nur zeitweise, aber wiederholt während gewisser Zeit einwirkt. Viele 
Gewebe werden durch unaufhörlichen Druck oder Zug von gewisser Dauer 'und 
Größe zu Druck- bzw. Dehnungsatrophie, Knochen zu Usur gebracht. Wir 
wissen das von Leberzellen, von quergestreiften sowie glatten Muskelfasern, 
auch von Herzmuskelfasern, von Nierenepithelzellen, von der Oberhaut und 
Schleimhäuten, wenn diese Gewebe bzw. Zellen durch Geschwulstknoten oder 
sonstwie allmählich stärker zusammengedrückt oder (und) gedehnt werden. 
Die Zelldimensionen ändern sich dabei im Sinne der drückenden bzw. dehnenden 
Kraft. Dehnung oder Zusammendrückung gewisser Stärke eines Gewebes, 
z. B. eines Ohres, während einer gewissen Zeit, führt zu Lähmung und Erweite­
rung von Blutgefäßen, welche nach dem Aufhören der Einwirkung besonders 
deutlich wird. 

Die Druck- bzw. Dehnungsatrophie geht oft mit Entartung, sogar Nekrose 
einher, sie ist oft eine degenerative Atrophie (s. dort). Wir sehen das beson­
ders bei fein differenzierten Epithelzellen wie bei der Leber und Niere. Auch 
im Rückenmark bei der sog. "Kompressionsmyelitis". Es handelt sich dabei 
entweder um Druckerscheinungen ohne weiteres durch plötzlichen Zusammen­
bruch oder Verschiebung von Wirbeln wie bei Wirbelbruch, oder um Druck­
erscheinungen mit (sekundärer) Entzündung oder um Druck durch Pachy­
meningitis oder endlich um eine von den Wirbeln auf das Rückenmark fort­
geschrittene tuberkulöse Myelitis ohne Druckerscheinungen, sogar (SCHMAus) 
mit ödematöser Schwellung des Rückenmarks. Einer langsamen Buckelbil­
dung bei tuberkulöser Spondylitis scheint sich das Rückenmark (durch Aus­
weichen) häufig anzupassen. 

Fortwährender Druck kann auch das Wachstum eines Körperteils hemmen, 
wie die kleinen Füße der chinesischen Frauen zeigen. Ihre Füße werden schon 
von früher Jugend an fest eingewickelt. Sehnen können durch Druck Wachs­
tumshemmung bewirken, wodurch sich Rinnen ausbilden. Bei den (angeborenen) 
Mißbildungen werden wir noch pathologischer Druckwirkung begegnen. Ferner 
kann wahrscheinlich ein primärer Hydrocephalus internus (innerer Wasserkopf) 
die Ausbildung eines großen Schädels zur Folge haben. 

Auf der anderen Seite bestätigte DRONSIK die Annahme ßCHAUTAS, daß Ver­
ringerung oder Wegfall eines Druckes von Knochenansatz gefolgt werden 
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kann: Er durchschnitt bei einem Kaninchen von sechs Tagen die eine Fascia lata 
in der Länge. N ach zwei Monaten war der Schenkelknochen dicker als der andere. 
Bei Hunden, Katzen und Schweinen entfernte er einige Tage nach der Geburt ein 
Auge. Nach zwei Monaten war die Orbita kleiner und hatte sie eine dickere Wand 
als die andere. Jedoch ist die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß die wichtigen 
Änderungen einem Wegfall bzw. Änderung einer noch nähcr zu studierenden Muskel­
wirkung und nicht einem verringerten fortwährenden Druck zuzuschreiben sind. 

Abwechselnder Druck bzw. Zug kann verschiedene "\Virkung haben, 
je nach ihrer Größe und der Dauer der einzelnen Wirkungen im Zusammen­
hang mit der Natur des Gewebes. Es gibt Übergänge und Kombinationen, 
wo ein (erhöhter) Druck dann und wann nachläßt oder eben noch mehr zunimmt 
wie der Blutdruck im Aneurysma durch die Pulswelle, auf die wir nicht weiter 
eingehen. Einige Beispiele ';on abwechselndem Druck oder Zug: Seniles sowie 
pathologisches Lungenemphysem kann durch normale bzw. pathologisch 
verstärkte in- oder exspiratorische Dehnung entstehen (s. dort). Knochen­
wachstum kann durch abwechselnden Druck bzw. Zug gefördert werden, wie 
sie Muskelwirkung ausübt. Diese verstärkt außerdem die Blut- und Lymph­
durchs"crömung der Knochen, Bänder und Sehnen (KoRTEWEG). Das Genu 
valgum adolescentum entsteht jedoch durch den Druck des Körpergewichts 
besonders auf die Condyli laterales der Ober- und Unterschenkel bei zu langem 
Stehen. Sobald der Patient weniger steht und mehr geht, sieht man nicht selten 
allmählich die Genua valga schwinden. In all diesen Fällen handelt es sich um 
Beein:'lussung wachsender Knochen. Während VOLKMANN fortwährendem 
Druck einen hemmenden Einfluß auf das Knochenwachstum zuschrieb und 
JULIUS WOLFF das Gegenteil behauptete, nahm KORTEWEG wohl mit Recht 
an: Fortwährender Druck bringt Knochen zum Schwund (immer Usud), ab­
wechselnder Druck und Entlastung fördert sein Wachstum. (Vgl. über die 
Architektonik des Knochens dabei JULIUS WOLFF, MEYER und M. B. SCHMIDT). 
Andere Einflüsse auf das Wachstum werden wir später kennen lernen. 

Die Druckfestigkeit eines Knochens hängt nach MESSERERS Bestimmungen 
von seinem Bau ab. Im allgemeinen hat spongiöser Knochen eine geringere Druck­
festigkeit, während ein kurzer, gerader, dicker Knochen Druck in der Längsrichtung 
den größten Widerstand leistet. Ein doppelt so langer Knochen mit demselben Durch· 
messer biete einen um die Hälfte geringeren Widerstand. Ein seitlich ausgeschweifter 
Knochen hat geringere Druckfestigkeit: Er wird immer mehr (an der konvexen 
Seite) ausgebogen, bis er bricht. 

Bei Gelenkerkrankung findet man manchmal nach einiger Zeit eine noch 
unklare Atrophie von Knochen und Muskeln, und zwar betrifft diese immer sämt­
liche distal des erkrankten Gelenkes gelegene Teile des Knochengerüstes (VOLK­
MANN). Die Knochen werden zu dünn, zu fein, zu kurz. Inwiefern verringerte 
Muskeltätigkeit und abgenommener Druck und Zug daran schuld sind, ist eine 
unbeantwortete Frage (vgl. Inaktivitätsatrophie ). 

Abwechselnder Druck oder Reibung vermag auch eine Verdickung der 
Oberhaut, oft mit Atrophie des Papillarkörpers, wie der Klavus (Hühner­
auge) und Kallus in dem Handteller zeigen, hervorzurufen, ersteres durch un­
geeignete Fußbekleidung, letzteres bei gewissen Arbeitern und Gymnasten. 
Ferner soll ein Teil der Sehnenflecke des Epikards ebenfalls durch Reibung 
bei der Herztätigkeit entstehen (HERXlIEIMER). Auch die Schnürleber ist 
Druck und Reibung der Rockbänder usw. zuzuschreiben; wir finden nicht nur 
eine verdickte Leberkapsel, sondern außerdem eine örtlich beschränkte Atrophie 
der Leber mit einer beschränkten proliferativen Entzündung, deren Entstehung 
noch im Dunkeln liegt. 

Weil Biegung aus Dehnung auf der einen, Zusammendrückung auf der 
anderen Seite besteht, setzt sich Biegungsfestigkeit aus Dehnungs- und Druck-
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festigkeit zusammen. IDies haben wir bei dem Bruch eines Röhrenknochens 
der selten anders als durch Hebelwirkung, besonders durch Muskelwirkung, 
entsteht, zu berücksichtigen. VOLKMANN hat mit Recht die Biegungselasti­
zität des lebenden Knochens, welche die des toten übertrifft, hervorgehoben. 
Verbiegungen der Rippen, der Schädelknochen durch das wachsende Gehirn, 
erklären sich aus ihr. Durch Biegung sind beträchtliche Gestaltsveränderungen 
möglich. Die verbogenen Knochen können dann durch Knochenansatz dicker 
und stärker werden. Das sehen wir auch schön am verbogenen rachitischen 
Knochen, besonders an der hohlen Seite z. B. der Säbelbeine, wo sich eine dicke 
Substantia compacta bildet. Es kann ein Knochen durch Dehnung allmählich 
dünner werden, wie z. B. die Wand der Oberkieferhöhle, die durch eine in 
dieser wachsende Geschwulst hervorgetrieben wird. Schließlich wird die 
Wand so dünn, daß der tastende Finger das eigentümliche "Pergamentknittern" 
nachzuweisen vermag. Handelt es sich um noch wachsenden Knochen, so 
ist auch hier Ansatz möglich. Knochenneubildung (s. später) durch ossifi­
zierende Periostitis hat mit Knochenbildung durch mechanische Faktoren 
nichts zu tun. 

Von allmählichem Schub und Torsion wissen wir fast nichts. Beides 
kommt dann und wann vor. 

Plötzliche Wirkung mechanischer Faktoren. 
Bisher haben wir die allmählich einsetzende und zunehmende Wirkung 

mechanischer Faktoren besprochen. Jetzt sollen wir ihre plötzliche Wirkung 
studieren, d. h. die Wirkung eines Stoßes, Schlages, Ruckes, die einen 
plötzlichen Druck oder Zug ausüben oder Biegung, Scherung oder Drehung 
bewirken. Man redet hier von äußerer Gewalt, von stumpfem bzw. scharfem 
Trauma (Verwundung), letzteres durch Messer und andere scharfe Werkzeuge. 
Wird der Zusammenhang der bedeckenden Teile gehoben, so nennt man die 
unbedeckte Stelle eine Wunde. Wird ein Gewebe durch plötzlichen Druck, 
einen Schlag oder stumpfen Stoß zerdrückt, wobei Blut aus Gefäßen tritt, so 
redet man von Kompression oder Kontusion (Quetschung). Blutung kann 
aber fehlen, wie in, den ganz kleinen Kontusionsherden des Gehirns. Ein Stoß 
oder Schlag (plötzlicher Druck mit Beschleunigung) wird durch einen bewegten 
Körper zugebracht, ein Ruck (plötzliche Dehnung mit Beschleunigung), Biegung, 
Scherung oder Drehung kann auch durch Muskelwirkung eintreten. So kann 
z. B. die Kniescheibe quer gebrochen werden durch einen heftigen Ruck, aus­
geübt vom M. quadriceps femoris beim Sprung oder Fußtritt. 

All diese plötzlichen mechanischen Faktoren kennzeichnen sich, im Gegen­
satz zu den allmählich einwirkenden, durch die große Bewegungsenergie, welche 
sie dem getroffenen Körper oder KörpersteIle erteilen. Dies ist für ihre Wirkung 
von großer Bedeutung. Zunächst hat sich aus vielen Beobachtungen ergeben, 
daß die Festigkeit eines Körpers einem plötzlichen mechanischen Faktor 
gegenüber immer kleiner i"t als einem alhnählich zum gleichen energetischem 
Wert zunehmenden Faktor. So wird man z. B. ohne Schaden ein Gewicht P 
auf eine horizontal gestellte Fensterscheibe legen können, wodurch diese eine 
potentielle Energie Ph bekommt. Ein leichteres Gewicht P' aber (mit gleicher 
Grundfläche), das mit einer Geschwindigkeit v die Scheibe trifft, wobei 
1/2 m . v2 ;;;; Ph, wird sie zerbrechen. Selbstverständlich gibt es Übergänge, 
auf die wir unten zurückkommen, zwischen "allmählicher" und "plötzlicher" 
Einwirkung. Auch in ihrer Fortpflanzung unterscheiden sie sich. 

Auch bei plötzlicher Einwirkung eines mechanischen Faktors müssen wir 
unterscheiden: 1. gleichmäßige Einwirkung auf den ganzen Körper 
oder Körperteil und 2. Einwirkung an einer umschriebenen Stelle. 
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Es kann ein mechanischer Faktor in allen Teilen eines Körperteils gleich­
mäßig einwirken, aber nur an einer umschriebenen weniger widerstandsfähigen 
Stelle eine Zerreißung zur Folge haben. So kann eine arterielle Blutdruck­
erhöhung die Berstung eines Aneurysmas, venöse Blutdruckerhöhung Einriß 
einer Varix bewirken. Durch plötzlich starke Dehnung der Lunge können 
Lungenbläschen einreißen, und interstitielles Emphysem erfolgt. Das ereignet 
sich mitunter bei starker Atemnot. Dabei ist die dehnende, in- oder exspira­
torische Kraft aber nie in allen Lungenbläschen gleich. Außerdem sind auch 
nicht alle Lungenbläschen gleich dehnbar. Käsige Erweichung einiger sub­
pleuraler Lungenbläschen mitsamt des Lungenfells kann durch normale Ein­
atmung zum Einriß und Pneumothorax führen. 

Durch einen Fall aus gewisser Höhe auf die Füße oder Kniee können innere 
Organe, wie Leber und Milz, oder das Herz einreißen oder gar abgerissen werden. 
Es kann z. B. das Herz, abgerissen von der Aorta, locker im Herzbeutel liegen, 
oder es kann das Endokard einreißen. Durch den Fall bekommen sämtliche Körper­
teile eine große Bewegungsenergie 1/2 m v 2• Kommt der Körper auf dem Boden 
plötzlich zu Ruhe, so erleidet das knöcllerne Skelett einen heftigen Stoß, der sich 
allen fest damit zusammenhängenden Teilen mitteilt. Die im Körper mehr oder 
weniger locker aufgehängten Organe bewegen flieh aber mit großer Energie in der 
Richtung des Mittelpunktes der Erde fort. Die m des Herzens wird durch Füllung 
der Kammer und Vorhöfe am größten. Es kann dallll durch einen Fall oder Schlag 
auf die Herzgegend (s. unten) die Aorta oder da,s Endokard, oder eine Klappe einreißen, 
Blutungen im Herzmuskel können auftreten (vgl. auch F. C. KOCH). Die Leber 
kallll beim Lig. suspensorium oder eben an ihrer hohlen, dem Darm zugewandten 
Oberfläche Einrisse zeigen. Letztere entstehen wahrscheinlich dadurch, daß die 
mittleren, weil schwersten, Abschnitte des Organs die größte Bewegungsenergie 
bekommen. Infolgedessen wird die hohle intestinale Oberfläche chITch die plötzliche 
Hemmung der Körperbewegung mit einem Ruck konvex gebogen, so daß die Leber­
kapsel und die Leber selbst an mehreren Stellen einreißt. Es findet dabei also 
Biegung und Scherung, vielleicht gelegentlich Drehung des Organs statt. Die Milz 
kann ähnliche Veränderungen aufweisen. Mehr oder weniger erhebliche Blutungen 
sind möglich. Wird der Körper durch einen Schlag mit großer Geschwindigkeit 
fortgeschleudert und kommt er dann durch einen Widerstand plötzlich zu Ruhe. 
so kann sich ähnliches ereignen. 

Eine kräftige Ohrfeige - Pädagogen mögen dies beachten! - vermag eine 
sogar tödliche, subarachnoideale Blutung zu bewirken, wenn der Getroffene nicht 
wankt und plötzliche Anstrengung der Halsmuskeln den fortbewegten Kopf zu 
plötzlichem Stillstand bringt. Ich sah einen solchen Fall. Die über das au.o.getretene 
Blut gespannte Arachnoidea läßt sich mit einer Pinzette zeltförmig emporheben 
und nachweisen. Nach Einschnitt tritt dann das Blut frei zutage. Die Blutung 
entsteht wahrscheinlich durch ruckförmige Verschiebung des Gehirns gegen die 
Arachnoidea und dara.us erfolgende Zeneißung einer oder mehrerer Blutadern, 
welche aus dem Gehirn treten und sich in subarachnoideale Venen ergießen. 

Verschiebung von Organen bzw. Organteilen ist wahrscheinlich, wenig­
stens zum Teil, an See- bzw. Wagenkrankheit schuld. Die hin- und her­
schaukelnden Bewegmlgen gehen dabei plötzlich in solche von entgegengesetzter 
Richtung über, was Verschiebung von Organen zur Folge hat, wenigstens in 
bestimmten Fällen. Wodurch und wie aber die Erkrankung dabei entsteht, 
ob durch geänderte Blutverteilung oder durch unangenehme Empfindung 
oder durch die Empfindung einer Gleichgewichtsstörung (Drehschwindel, s. dort), 
ist unentschieden. Mitunter machen sich besonders Gesichts- oder Geruchs­
empfindungen bei der Konstellation geltend, welche die Gleichgewichtsstörung 
bedingt. Bemerkenswert ist die verhütende Wirkung einer festen Leibbinde 
bei reichlichen Mahlzeiten. 

Wirkt ein mechanischer Faktor plötzlich an einer umschriebenen Stelle 
ein, so erweist sich nicht nur (S. 36) die Festigkeit geringer als bei allmählicher 
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Einwirkung, sondern auch die Fortpflanzung ist, wenigstens beim Stoß, eine 
andere. Drücken wir mit der Hand eine Gewehrkugel mit allmählich wachsender 
Kraft gegen eine Fensterscheibe. so entstehen bei genügend großer Kraft Sprünge 
in der Scheibe, die schließlich in viele Stücke zerfällt. Schießen wir aber die­
selbe Kugel von einem gewissen Abstande mit gewisser Geschwindigkeit durch 
die Scheibe, so macht sie in dieser ein rundeR Loch, und zwar durch Schub 
lindern sie Glas fortschiebt). Ist dieser Abstand zu klein, so wirkt außer der 
Kugel die Explosion auf die Scheibe ein, ist er zu groß, so daß die Bewegungs­
energie der Kugel schon bedeutend abgenommen hat, so treten Sprünge, vom 
Loch ausgehend, auf. Eine ähnliche Erfahrung hat man mit Rundkug'eln aus 
glatten Gewehren mit großer Anfangsgeschwindigkeit, die aber bald abnimmt, 
gemacht. Ein Schuß von 50-100 m Abstand macht ein scharfes Loch in einem 
Knochen nur in der Längsrichtung des Knochens - und führt zu ausgedehnter 
Zertrümmerung. In größerem AbRtande bewirkt der Schuß auch senkrecht 
auf der Längsrichtung Zertrümmerung durch Kommunitivbrüche. Wir ~ehen 

.. , .. 

Abb.9. 

somit eine rundes Loch ohne weiteres bei großer, Sprengung bei geringerer 
Bewegungsenergie. Je mehr die Bewegungsenergie abnimmt, um 
so mehr treten Übergänge nach langsamer Druckwirkung ein. 
Die Austrittsöffnung einer Kugel aus einem Körper ist größer al'\ die Eintritts­
öffnung, weil ihre Geschwindigkeit im Körper abnimmt. Eine Kugel mit großer 
Geschwindigkeit (aus der Nähe) macht in festem Kautschuk von 4 cm Dicke 
ein nahezu zylindrisches, in größerem Abstande macht sie ein kegelformiges 
Loch, wie mir Versuche lehrten: Ein Steinehen mit großer Kraft, z. B. durch 
einen Katapult, gegen eine dicke Fensterschf'ibe geworfen, vermag sogar <lin 
kegelförmiges Stück aus der Scheibe zu schiebf'n, das man wieder einkleben kann. 
Aus diesen Befunden verstehen wir, daß eine Kugel in kleinem Abstande weniger 
Gewebe zerreißt und zerquetscht als in großem, in welchem ihre kinetische 
Energie kleiner ist. Durchbohrt eine Kugel mit gewisser Geschwindigkeit 
den Kopf, so ist nicht nur die Austrittsöffnung größer, sondern es ist das Loch 
in der Lamina interna der Eintrittsöffnung größer als das Loch der Lamina 
externa, bei der Austrittsöffnung aber umgekehrt. 
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Wie pflanzt sich ein stumpfer Stoß in einem elastischen Körper fort, in dem 
er kein Loch macht? Die Beantwortung dieser Frage ist von Bedeutung für das 
Verständnis obiger und ähnlicher Beobachtungen wie die Hirnerschütterung. 

Bedecken wir einen nichtdurchlöcherten Kautschukblock mit einer weißen 
Firnisschicht, setzen wir auf den Block das Brettchen C, wie in Abb. 12, und lassen 
wir dann einen Holzblock A (8 kg) von etwa 2 m Höhe auf C fallen, so blättert 
der Firnis in einem kegelförmigen Abschnitt ab (Abb. 9); dies erinnert uns an das 
kegelförmige Schußloch. Je häufiger wir den Stoß durch A wiederholen, um so 
breiter wird der Kegel (durch Summation unvollkommener elastischer Nach­
wirkungen). Ein weiterer Versuch lehrt uns die Größe der Stoßkraft in einigen 
Puvkten des Kegels näher kennen. Wir lassen dazu den Holzblock A auf einen 
durchlöcherten Kautschukblock fallen und sehen dann an den Lochrändern im 
Innern des Blocks Einrisse auftreten, die sich durch wiederholte Stöße vergTößern 
und miteinander in Zusammenhang treten können (Abb. 10). Diese Einrisse 
sehen wir nur im mittleren Blockabschnitt, ge­
rade unter der Stelle, wo der Stoß auftritt. 
Sie fehlen aber im oberen und unteren Rande, 
die eine dicke Kautschukwand haben. Der 
Stoß wirkt somit am stärksten in seiner 
Richtung. 

Die Einrisse entstehen an den Lochrän­
dern, weil dort der Kautschuk nicht befestigt 
ist, sondern mit einem Stoff (Luft) von an­
derer Elastizität abwechselt, so daß hier 
größerer Schub möglich ist; die Risse ent­
stehen nämlich durch Schub. Wir müssen im 
allgemeinen da, wo im tierischen Organismus 
festes mit lockerem Gewebe zusammenhängt, 
eher Schubwirkung erwarten als in einem gleich-

Abb. 10. 

mäßig elastischen Gewebe. So verstehen wir die Einrisse der Intima größerer 
Gefäße, sogar die des Endokards durch Einklemmung von Brust oder Bauch 
zwischen einem Wagen und einer Mauer oder durch Verschüttung bei Minen- oder 
Granatexplosion, gleichgültig, ob die Haut unverletzt bleibt, wie wir mitunter beo­
bachten. Eine mit Kraft verschobene Blutmenge kann dann unter einem scharfen 
Winkel gegen die Intima anprallen. Durch obigen Versuch begreifen wir auch 
die Einrisse in kleineren, strotzend mit Blut gefüllten Hirngefäßchen mit Blutaus­
tritt in das umgebende Gewebe bei Hirnersch ütterung, sowohl beim Menschen 
wie beim Kalb, das von einem Metzger mit einem schweren Hammer einen betäu­
benden Schlag zwischen den Hornanlagen bekommen hat. Hirnerschütterung beim 
Menschen ist nämlich in der Regel einem heftigen Stoß zuzuschreiben (s. dort). 

Ein Schlag oder Stoß gegen den Kopf vermag nicht nur Hirnerschütterung 
und Quetschung des Gehirns an verschiedenen Stellen, Blutergüsse verschiedener 
Ausdehnung im Gehirn, subarachnoideal und subdural, sondern auch S ch ädel­
bru ch zu bewirken. Dieser kann an der getroffenen oder an einer entfernten, 
gegenüberliegenden Stelle ("fracture par contrecoup ") auftreten. Letzteres z. B. 
durch einen Fall oder Schlag auf den Scheitel, der einen Sprung in der Schädel­
basis bewirkt, welcher oft quer durch die Sella turcica und das Schläfenbein ver­
läuft; dazu kann ein Bruch im Augenhöhlendach oder im Felsenbein usw. kommen. 
Die große Häufigkeit dieser Bruchlillle, obwohl der Stoß nicht immer in derselben 
Richtung und auf dieselbe Stelle des Scheitels auftrifft, beweist, daß das Verhältnis 
der Stoßstärke zur Festigkeit des Knochens der Entstehung eines Bruches in be­
stimmten Teilen der Schädelbasis besonders günstig ist. Erreicht der Stoß diese 
Teile am wenigsten abgeschwächt oder ist ihre Brüchigkeit besonders groß ~ Die 
Brüchigkeit der Schädelwand wird nicht nur durch ihre Dicke und Krümmung, 
sondern auch durch Löcher und Spalten bedingt. Die zur Beurteilung der Festigkeit 
der verschiedenen Teile erforderlichen Daten fehlen. Um so schwerer wird die 
Beurteilung, weil wir nicht einmal wissen, welche Kraft den Bruch bewirkt 
und wir doch nur die Festigkeit gegen eine bestimmte Kraft untersuchen können. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. ? Auf!. 4 
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Schon viel hat man über die Fortpflanzung eines Stoßes durch den Schädel ge­
arbeitet und mehr noch geschrieben, ohne jedoch eine befriedigende Lösung zu 
erbringen. Ein Stoß gegen den Kopf pflanzt sich durch die knöcherne Schädel­
wand fort oder er macht sich wenigstens an verschiedenen Stellen der Schädel­
wand erkennbar: Legen wir quer um den entblößten knöchernen Schädel der Leiche 
eines jugendlichen Menschen einen bleiernen Streifen oder Draht genau passend 

an und lassen wir dann auf den Scheitel 

Abb. 11. 

(der Leiche in sitzender Haltung) den 
Holzblock von 8 kg von etwa 1,5 m Höhe 
fallen, so entfernen sich die Streifenenden 
um I bis 1,5% voneinander, ein Beweis, 
daß der quere Schädelumfang zunahm, 
während der Scheitel eingedrückt wurde 
(Abb. ll). Nicht immer sind die Dimen­
sionsänderungen gleich, abhängig von der 
Elastizität des Schädels, vielleicht auch 
davon, ob ein Bruch an der unmittelbar 
getroffenen Stelle erfolgt oder nicht, selbst­
verständlich auch von Richtung und Kraft 
des Stoßes. Der quere Schädelumfang 
nimmt zu, sobald die Schädelkapazität 
durch Eindrücken des Scheitels, obwohl 
Blut und Lymphe aus dem Gehirn ausge-
preßt werden, zu klein für den Schädel­
inhalt wird. Wie und wie stark sich außer­

dem der Stoß von der getroffenen Scheitelstelle aus durch die knöcherne Schädel­
wand fortpflanzt, und ob er auf diesem Wege einen Bruch "par contrecoup" zu 
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bewirken vermag, ist noch nicht hinreichend fest­
gestellt. 

Für den Knochensprung in der Schädelbasis 
kommt außerdem Fortpflanzung des auf den Scheitel 
auftretenden Stoßes durch das Gehirn in Be­
tracht. Die oben besprochenen Versuche mit dem 
Kautschukblock weisen schon auf diese Möglich­
keit hin. Wird nun der Scheitel durch einen Stoß 
genügend eingedrückt - ein Sprung in der Tabula 
v itrea , wenn kein vollständiger Bruch der Scheitel­
wand, ist manchmal die Folge einer solchen Ein­
drückung -, so ist die Möglichkeit der Fortpflan­
zung des Stoßes durch das Gehirn gegeben. Wie 
stark pflanzt er sich in verschiedenen Richtungen 
fort ~ Von vornherein müssen wir erwarten, bei 
großer Bewegungsenergie am stärksten in seiner 
Richtung, und bei geringerer Bewegungsenergie in 
einem kegelförmigen Abschnitt, wie beim Schuß­
loch und Kautschukblock. HAUSER fand bei der 
Sektion eines sechs Tage nach einem Stoß gegen 
die vordere rechte Seitengegend des Schädels ge­
storbenen Mannes gelbliche und grauliche erweichte 
Herde in der Stoßrichtung, welche er einer nur mi­
kroskopisch sichtbaren Quetschung zuschreibt. Er­
reicht ein Stoß die Schädelbasis, so vermag diese 
in ihren weniger dehnbaren Teilen kaum auszu­
weichen, so daß Sprünge auftreten. 

Folgender Versuch zeigt die Stelle, wo der durch 
o Kautschuk fortgepflanzte Stoß am stärksten auf-

L....;.;_--'-___ ~ ___ ___' trifft: Auf das hölzerne, vollkommen glatte Brettchen 
Abb. 12. D (Abb. 12, jedoch ohne Il) legen wir ein Stück 
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Fensterscheibe G, gleich groß wie die Unterfläche des Kautschukblocks I, den wir 
auf G legen. Die stählerne Platte S von etwa 1 mm Dicke stellt die Schädel­
wand dar. Auf der Mitte von S ruht ein vertikales Brettehen C, das mit dem 
horizontalen Brettehen B fest verbunden ist. B ist leicht längs der beiden eisernen 
Stangen St zu verschieben. Fällt mm der Holzblock A von einer Höhe von 2,5 m 
auf B, so pflanzt sich der Stoß bis auf G fort. G zerbricht aber nicht, auch nicht, 
wenn wir den Versuch ohne S wiederholen. Beweist dies, daß der Stoß G in 
allen Punkten gleich stark trifft ~ Nein. Legen wir nämlich G auf einen Kaut­
schukblock II (wie abgebildet), so wird G durch den Stoß in zwei nahezu gleiche 
Teile, links und rechts von der Stoßrichtung (Cl zerbrochen, auch dann, wenn A 
von nur 22 cm Höhe herunterfällt. Die Eindrückbarkeit des Blockes II ermöglicht 
nämlich jetzt eine Biegung von G, während D schwer eindrück bar ist. Ob der 
Umstand, daß der Stoß G in der Mitte etwas eher erreicht, mitwirkt, bleibe dahin­
.gestellt. Nehmen wir statt I ein gleichgroßes, hartes hölzernes Blöckchen, so wird 
G nicht zerbrochen. 

So können wir uns den Schädelbruch durch einen fortgepflanzten stoß· vor­
stellen. Übrigens schließt diese Wirkung keineswegs Fortpflanzung des Stoßes 
durch die Sehädelknoehen aus und umgekehrt. Eine Zusammenwirkung erseheint 
nieht unmöglieh. Über die Hirnquetsehung werden wir im 32. Kap. reden. 

Die Wirkungs eines Rucks, d. h. eines plötzlichen Zugs, plötzlicher 
Biegung und Torsion ven;chiedener Stärke ist noch nicht untersucht. 

Wir wissen, daß gleieh starker Zug im allgemeinen um so sehädlicher ist, je 
plötzlieher er wirkt. Plötzlicher Zug, somit ein Ruek, kann versehiedene Gewebe, 
Gefäße (mit Bluterguß ), Sehnen, Knochen (Kniescheibe, s. S. 46), Muskeln zer­
reißen. Zerreißung durch Zug einer Gelenkkapsel oder seiner Verstärkungsbänder 
nennen wir Distorsion (Verstauchung). Sie tritt ein durch eine zu starke Streckung 
(Hyperextension) oder Beugung (Hyperflexion), beides in den physiologischen oder 
aber in abnormen Bahnen. Nicht selten findet neben Dehnung auch Torsion dabei 
statt. Die Dehnungs- bzw. Torsionsfestigkeit verschiedenartiger Gewebe ist ver· 
schieden, aber auch Knochen- und Knorpelfortsätze (Knöcheln z. B.) können, 
gewöhnlich mit stärkerer Blutung, abgerissen werden. Es gibt Leute, deren Füße 
oft "umkippen" ohne Zerreißung von Geweben, durch individuell abnorm große 
Dehnbarkeit der Gelenkkapseln und Bänder. Reißt bei einer Distorsion die Gelenk!' 
kapsel ein, so kann ein Gelenkkopf austreten (Luxation). 

N erven vertragen allmählichen sowie plötzlichen Druck schlecht. Schon der 
Druck einer Hg-Säule von 18 bis 20 Zoll während 15 Sekunden vermag die moto­
rische Leitung vollkommen zu unterbrechen (WEIR MITCHELL). Allerdings kehrt 
sie bald nach dem Aufhören des Druckes wieder. Die Radialislähmung, nachdem 
der Arm einige Zeit auf einer scharfen Stuhllehne geruht hat, die (seltene) Ischia­
dikuslähmung nach einem Fall auf die Glutaei u. dgl. Erscheinungen werden daraus 
verständlich. Bemerkenswert ist, daß Druck bald die motorische Leitung voll­
kommen unterbricht, während die sensiblen Nerven nur "Reizungs"erscheinungen, 
nämlich Parästhesien (Gefühl der Taubheit usw.) zeigen. Die Leitung der motori­
schen Nervenfasern wird somit durch Druck eher geschädigt (durch oberflächlichere 
Lagerung oder größere Empfindlichkeit ~), als die der sensiblen. Die Gewebsverände­
rUl!gen bei vorübe!gehendem Druck kennen wir gar nicht. 

Bei Knochenbruch oder Luxation (Austritt eines Gelenkendes eines Knochens 
durch einen Riß in der Gelenkkapsel in die Umgebung) kann ein Nerv durch einen 
Knochen oder ein Knochenstück gedrückt oder gedehnt werden. Schmerzen und 
Lähmung können infolgedessen auftreten. Sie pflegen aber nach der Reposition 
zu schwinden. Mitunter bleibt aber eine Lähmung einige Zeit bestehen. Erfolgt 
Nervendehnung langsam, wie z. B. die durch eine wachsende Geschwulst, welcher 
der Nerv nicht ausweichen kann, so wird die Dehnung lange Zeit vertragen. Schließ­
lich verfällt er aber einer degenerativen Atrophie. Man hat Nerven, die Sitz einer 
Neuralgie waren, gedehnt und dadurch den Nervenschmerz zum Schwinden ge­
bracht. Die histologischen Verändenmgen durch jene Dehnung kennen wir aber 
ebensowenig wie die der Neuralgie zugrunde liegenden. Nervendehnung kann 
sogar transmedullär die sensible, vielleicht auch motorische Erregbarkeit der gleich-

4* 
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namigen Nerven der anderen Körperhälfte steigern (STINTZING). Durch Dehnung 
des N. ischiadicus hat BERvoETs, und durch Dehnung des N. vagus J. PR. ELIAS 
Wucherung von Muskelkernen und -Zellen im M. quadriceps bzw. Herzmuskel 
bei Kaninchen festgestellt. STERNBERG konnte dies jedoch nicht bestätigen. 

Ein Muskel kann nach einer nicht einmal heftigen Kontusion in hohem Grade 
atrophieren. Man hat das bei Streckmuskeln, insbesondere beim l\L quadriceps 
femoris und beim M. deltoideus beobachtet. 

Eine Sehne kann durch plötzliche starke Dehnung zerreißen, wie die Sehne 
des M. quadriceps femoris durch einen kräftigen Sprung oder Tritt. Ebenso Muskel­
fasern, beides z. B. beim Heben einer schweren Last. Es kann dann ein bedeutendes 
Hämatom (Blutgeschwulst) ebenso wie bei Distorsion, auftreten. Ein Fußtritt 
gegen den Bauch kann eine gefüllte Darmschlinge einreißen mit nachfolgender 
Perforationsperitonitis. 

Starke Muskelanstrengung vermag sogar Risse der Intima und Media der Aorta 
herbeizuführen. O. BussE hat ein schönes Beispiel beschrieben. JENNER sah sogar 
eine ringförmige Zerreißung der Intima und Media hart über den Aortenklappen 
bei einem 52jährigen Manne nach starker Muskelanstrengung. Wurde der Aorten­
bogen etwa plötzlich überfüllt und stark gedehnt durch Knickung der Aorta des­
cendens oder durch kräftige Zusammenpressung derselben durch die sich anstrengen­
den Bauchmuskeln, so daß an Stellen verschiedener Dehnbarkeit Einrisse auftreten! 
Oder fand eine ungleiche Verschiebung der Intima durch das Blut statt ~ 

Durch mechani'lche Schädigung kann die Tätigkeit des Gewebes leiden. 
Außerdem vermag Trauma das Gewebe empfänglicher für gewisse Infektionen 
zu machen, bzw. eine latente Infektion anzufachen (S. 156). So kann ein heftiger 
Schlag gegen die Brust eine akute fibrinöse Lungenentzündung im Gefolge 
haben. Der Zusammenhang zwischen einer Kontusion oder Distorsion und 
einer Tuberkulose des geschädigten Gelenks ist nicht ohne weiteres unzwei­
deutig. Es kann das Trauma, nur die Allfmerksamkeit auf einc schon erkenn­
bare Tuberkulose hinlenken. Es kann ferner das Trauma eine zuvor noch 
nicht erkennbare Tuberkulose anfachen bis zu erkennbaren Dimensionen. Es 
kann schließlich das Trauma das Gewebe für Tuberkulose empfänglicher machen. 
Die letztere Möglichkeit tritt aber ganz in den Hintergrund, weil die Chance 
äußerst gE'ring ist, daß ins gequetschte Gewebe vor der Heilung Tuberkelhazillen 
hineingelangen. 

Daß verschicdene Gewehe in verschiedenem Maße empfindlich für Kon­
tusion sind, sahen wir oben. Ein Schlag gegen die Brust kann das Herz schädigen, 
obwohl wir noch nicht wi'3sen, wie. Auch der Schmerz ist sehr verschieden. 
Außer der örtlichen sind die allgemeinen Wirkungen von Bedeutung, wenn auch 
individuell sehr verschIeden: Ohnmacht, Schock und seelische Schädigung. 

In Bergwerken und Steinbrüchen sowie nach Minen- oder Granatexplosionen 
kommen Verschüttungen vor, indem der ganze Körper oder einzelne Körper­
abschnitte des Betroffenen mit Erd- und Steinmassen in mehr oder weniger dicker 
Schicht bedeckt werden. Schock, Gewebs- und Organzerreißungen, Quetschungen 
mit Blutungen, Nekrose, sofortigem oder späterem Tod oder Heilung können erfolgen. 

Unvollkommene elastische Nachwirkung. 

Von großer Bedeutung für die Entstehung einiger pathologischer Ver­
änderungen ist die elastische Nachwirkung nach Dehnung. Nach Druck, 
Biegung, Schub und Torsion kommt sie höchstwahrscheiIllich auch vor. Sie 
ist aber noch nicht studiert. Im folgenden beschränken wir uns auf die nach 
Dehnung. 

Wenn wir pin Stäbchen aus feinstem Kautschuk um etwa 1 % seiner Länge 
dehnen, während 20 Sekunden gedehnt halten und dann die Dehnung auf­
heben, so gewinnt das Stäbchen seine vormalige Länge sofort augenschein-
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lieh wieder (elastische Wirkung oder Wirkung der Elastizität). Dehnen wir 
es aber (z. B. 30%) während eines Tages, so verkürzt es sich anfangs rasch, 
dann aber langsamer und es gewinnt erst nach einiger Zeit, wenn je, seine vor. 
malige Länge. Diese ierlangsamte Verkttrzung (Zusammenziehung) nach der 
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Abb. 14. Rinderaorta. 

nerung von Lungen und Brustkasten ist elastische Nachwirkung, allerdings 
verlängert durch den Widerstand, dem die ausgetriebene I,uft in den Luft­
wegen begegnet. 

Mitunter begegnen wir der Auffassung einer wachsenden Deformation als Folge 
elastischer Nachwirkung. Diese Auffassung ist wenig empfehlenswert. Denn eine 
Deformation wächst nicht durch (Nach)wirkung der Elastizität, sondern, trotz 
der Elastizität, durch (Nach)wirkung der Belastung, des Zuges, der die Elastizität 
allmählich mehr nachgibt, so daß die elastische' Nachwirkung unvollkommen wird. 

Unvollkommme elastische Nachwirkung deutet auf eine dauernde Ver­
änderung hin. Sowohl dip Dauer der vollkommenen elastischen Nachwirkung 
wie die Unvollkommenheit in anderen Fällen werden bedingt durch den Betrag 
und die Dauer der Verlängerung. Werden 7. B. drei möglichst gleiche Kaut­
schukstäbchen im Dunkeln um 10% verlängert hzw. während 2, 4 und 20 Tage, 
so wird die elasti<lche Nachwirkung nach der Entspannung bei allen drei eine 
vollkommene sein, aber entsprechend länger dauern. Werden drei solche Stäb­
chen um 20% während 2, 4 und 20 Tage verlängert, so ist die Nachwirkung 
beim dritten eine unvollkommene. 

Aber auch abwechselnde Dehnung zu 8% und Entspannung je während 
5 oder 6 Tage, wird anfangs von vollkommener, später aber von unvollkommener 
elastischer Nachwirkung gefolgt. Auch an frischen Rinderaorten und geeigneten 
menschlichen Aorten, in 0,9% NaCI-Lösung aufgehängt, beobachten wir unter 
ähnlichen Verhältnissen von Verlängerung und Drehungsdauer , vollkommene 
bzw. unvollkommene elastische Naehwirkung. Die Aorten können wochen-, 
ja monatelang, bis zu 191 Tagen, ihre Elastizität behalten. Abb. 14 zeigt die 
zunehmende Verlängerung einer aufgehängten und :plit e;nem gleichbleib enden 
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Gewicht belasteten Rinderaorta. In Abb. 15 sehen wir zwei Kurven von mensch­
lichen Aorten, die abwechselnd durch ein gleichbleibendes, Aorta I durch ein 
schwereres Gewicht unter übrigens gleichen Umständen gedehnt und entspannt 
wurden. In sämtlichen Kurven finden die Verlängerungen in den Ordinaten, 
die Dauer (Tage) in den Abszissen Ausdruck. Individuelle Unterschiede machen 
sich bemerkbar. Aber die Dauer der vollkommenen Nachwirkung bzw. 
die Unvollkommenheit der elastischen Nachwirkung ist dem Produkt 
von Verlängerung und Verlängerungsdauer (Dehnungsgröße und Deh­
nungsdauer) ziemlich genau proportional. Unvollkommenheit der elastischen 
Nachwirkung können wir als Folge des Überschreitens der Elastizitätsgrenze 
a,uffassen. Wir können somit auch sagen, daß die Elastizitätsgrenze nicht 
nUT vor der Verlängerung (Dehnungsgröße) sondern auch von der Deh­
nungsdauer bedingt wird. 

Betrachten wir die unvollkommene elastische Nachwirkung als Folge einer 
Veränderung der plqsikalischen Eigenschaften des gedehnten Körpers, so weist die 
Bedeutung der Dehnungsdauer darauf hin, daß diese Veränderung zunächst nicht 
sichtbar, aber doch vorhanden ist, und erst durch Sn mmierung - auch bei abwech-
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Abb. 15. 

selnder Dehmmg und Entspannung - nach einiger Zeit bemerkbar wird. Daß 
in der Tat das Kautschuk bzw. die Aorta schon geändert ist, bevor die elastische 
Nachwirkung unvollkommen wird, geht daraus hervor, daß nach Dehnung und 
vollkommener Verkürzung nach Entspannung, eine zweite Belastllllg mit dem 
gleichen Gewicht eine größere Verlängerung ergibt - was Zunahme der Dehnbar­
keit beweist - obwohl auc.\.t die dann folgende Verkürzung noch vollkommen sein 
kann, wenigstens sofern wir dies durch genaues Ansehen ohne weiteres festzustellen 
vermögen. Vielleicht besteht dann schon eine mikroskopische Unvollkommenheit 
der Nachwirkung. Die zweite Dehnung und darauffolgende Entspannung in Aorta II 
(Abb. 15) zeigt z. B. diese Erscheinung. Auch die fortschreitende Verlängerung 
eines Körpers durch fortwährende Belastung mit einem gleichbleibenden Gewicht 
erklärt sich durch immer zunehmende Dehnbarkeit infolge von Summation der 
Veränderung der physikalischen Eigenschaften des gedehnten Körpers. Wir be­
kommen ja die Summation auch, indem wir abwechselnd dehnen und entspannen 
und die Entspannungsdauer allmählich kleiner nehmen. 

Obige Versuche lehren uns somit die Abhängigkeit nicht nur der unvoll­
kommenen elastischen Nachwirkung, sondern auch die der zunehmenden Dehn­
barkeit von der Größe und Dauer der Dehnung. Jene Erscheinungen bedeuten 
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nicht dasselbe, obwohl beide auf (dieselbe oder jede auf eine andere) Ände­
rung der physikalischen Eigenschaften der Körper zurückzuführen sind. 

Die Aortendehnungen beweisen, daß die Elastizität der Aorta monate­
lang erhalten bleibt - bis zu 191 Tagen bestimmt -, daß sie somit unabhängig 
vom Stoffwechsel längere Zeit fortbesteht. Wir müssen jedoch bedenken, 
daß im lebenden Organismus Neubildung elastischer Fasern möglich ist, 
so daß sowohl die Dehnbarkeit viel länger unvermehrt wie die elastische Nach­
wirkung vollkommen bleiben kann. .Tedenfalls weisen aber mehrere Erschei­
nungen auf das schließliehe Auftreten unvollkommener elastischer Nachwir­
kung hin. Wir wollen hierzu noch bemerken, daß individuelle Unterschiede 
höchst wahrscheinlich sind, daß wir uns aber davor hüten sollen, aus dem mikro­
skopischen Aussehen der elastischen Fasern Schlüsse auf ihre physikalischen 
Eigenschaften zu ziehen. Dies ist vielleicht bei ganz groben Abweichungen 
wohl, sonst aber zur Zeit sicher nicht möglich, ebensowenig wie das Ablesen 
der Funktionstüchtigkeit einer Zelle an ihren mikroskopischen Eigenschaften. 

Daß es sich im lebenden Organismus oft nicht um lineare Dehnung wie 
oben, sondern um mehr verwickelte Dehnung handelt, ändert nichts an der 
grundsätzlichen Anwendbarkeit obiger Versuchsergebnisse auf einige physio- und 
pathologische Erscheinungen. Zunäch~t möge die von der Geburt an statt­
findende Abnahme der Elastizität der Linse, wenigstens zum Teil, einer all­
mählich zunehmenden unvollkommenen elastischen Nachwirkung zuzuschreiben 
sein. Ferner zeigen Bestimmungen der Verkürzung eines Stückes der Aorta 
(an 387 ausgesuchten möglichst normalen Aorten) nach Herausnahme (in ge­
eigneten Fällen) aus der Leiche, daß diese Verkürzung, die als Maß der Elasti­
zität dienen kann, mit fortschreitendem Alter abnimmt, ebenso wie die Dehn­
barkeit. Allerdings müssen wir der Möglichkeit einer Anpassung und der Kon­
traktilität der Muskeln Rechnung tragen (vgl. REuTERwALL). 

In Abb. 16 sind die Alterszahlen als Abszisse, die prozentuarischen Verkür­
zungen als Ordinate eingetragen. Die obere gestrichelte Linie stellt die der größten, 
die untere punktierte Linie die der kleinsten Zahlen bei einem Individuum, die 
mittlere Linie die mittlere Verkürzung dar. Wir sehen, daß die mittlere Verkürzung 
nach der Geburt zunimmt und etwa im 20. Lebensjahr den höchsten Wert erreicht. 
Dann nimmt sie allmählich ab bis zu 0 und wird schließlich, mitunter schon im 
{j0. Lebensjahr, meist aber viel später, negativ. 

Woher die Zunahme nach der Geburt? Nehmen wir an, daß die Aorta, vor 
wie nach der Geburt, nicht so rasch wächst wie die Wirbelsäule, an der sie befestigt 
ist, so nimmt ihre Dehnung während des Wachstumsalters zu. Daß außerdem 
Neubildung von elastischen Fasern eine Rolle spielt, ist wahrscheinlich. Durch 
beides tritt Elastizitätsabnahme durch Summation unvollkommener elastischer 
Nachwirkung erst gegen vollendetem Wachstum zutage als abnehmende Verkürzung. 
Die negative Verkürzung (Verlängerung) im höheren Alter ist eine Schlängelung 
der Aorta zuzuschreiben, welche entweder ganz Folge von unvollkommen elasti­
scher Nachwirkung (s. unten) oder zum Teil einer senjJen Krümmung der Wirbel­
säule ist. Die Dehnbarkeit der Aorta nimmt allmählich mit fortschreitendem 
Alter ab, was, wenigstens zum Teil, der Ablagerung faserigen Zwischenzellstoffes, 
zum Teil "Abnutzung" der elastischen Fasern zuzuschreiben ist. (Vgl. die in etwas 
anderer Weise von SCHEEL erhaltenen ähnlichen Ergebnisse.) 

Schlängelung einer Schlagader kann eine angeborene Anomalie, wie 
z. B. der Art. temporalis, oder nach der Geburt, und zwar als senile (physio­
logische) oder als pathologische Erscheinung erworben sein. Eine nach der 
Geburt erworbene Schlängelung kann auftreten durch Näherung der End­
punkte eines Gefäßes oder Gefäßabschnittes ohne weiteres, oder durch Ver­
längerung desselben bei unbewegten Endpunkten oder durch beides. Auch 
ist Zunahme einer angeborenen Schlängelung mit Erweiterung möglich, z. B. 
der Art. temporales. Diese sind ja besonders oft Erweiterung und Verlängerung 
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ausgesetzt durch die Bauchpresse, durch Husten, lautes Reden, Schreien US'\-. 

Außerdem erweitern sie sich durch Ermüdung oft. Verlängerung tritt um 
so schwerer ein, je fester das Gefäß mit seiner Umgebung zusammenhängt, 
deren Dimensionen nicht gleichzeitig entsprechend zunehmen. So wird die 
Milzschlagader sich viel leichter zwischen ihren Endpunkten (Milz und Art. 
coeliaca) schlängeln als die Aorta. Vorübergehende Verlängerung gewisser 
Dauer und gewissen Grades kann durch unvollkommene elastische Nachwir­
kung zu dauernder Schlängelung führen. Was bewirkt nun eine solche Ver-
1ängerung eines Blutgefäßes? Das vermag Dberfüllung zu tun, die zu Erwei­
terung und Verlängerung führt, wodurch die Wandoberfläche (2 n r l, wobei r = 

Radius, l = Länge des Gefäßes) zunimmt. Vermehrte Füllung ist im allgemeinen 
möglich durch vermehrte Zufuhr, verringerte Abfuhr oder durch Erschlaf-
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Abb. 16. 

fung der Wand, durch Abnahme der Wandspannung, es sei durch anatomische 
Veränderung der Wand (Abnahme der Elastizität) oder durch Ermüdung, 
die zu Abnahme des Tonus der Gefäßmuskeln führt, was sich z. B. in den rot 
werdenden Ohren verrät (S. 7l0). Nimmt besonders r über eine gewisse Strecke 
eines Gefäßes zu, so entsteht nach einiger Zeit allmählich, durch Summation 
unvollkommener elastischer Nachwirkungen, eine Ektasie. Nimmt r in einem 
kleineren Gefäßabschnitt zu, so bildet sich in einer Schlagader ein Aneurysma, 
in einer Vene ein Varix. Varizes treten oft nach starker venöser Stauung 
(S. 719) auf, aber vielleicht nur bei Insuffizienz der Venenklappen (TRENDELEN -
BURG). Nimmt l zu ohne entsprechende Entfernung der Endpunkte vonein­
ander, so tritt Schlängelung ein_ Die Aorta schlängelt sich durch senile Ky­
phose (s. oben). VAN DER SPEK sah kapillarmikroskopisch (nach WEISS am 
Nagelwall) bei Blutstauung gewissen Grades und gewisser Dauer zunächst Er· 
weiterung der subpapillaren venösen Plexus, sodann eine zum Teil "variköse" 
Erweiterung der venösen Kapillaren, gefolgt von Verlängerung und Schlängelung. 
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Verlängert sich später das arterielle Kapillar, so streckt sich das venöse. Denn 
Überfüllung führt zu Verlängerung und Streckung einer Röhre und nur dann 
zu Schlängelung. wenn die Röhre an zwei oder mehreren Punkten befestigt ist, 
wie wir oben sahen. Auf die Schlängelung von elastischen Fasern und Binde­
gewebsfasern gehen wir hier nicht ein. 

Geschlängelte Schlagadern pflegen arteriosklerotische Veränderungen (S. 786) 
aufzuweisen, ohne daß jedoch ein Parallelismus beider Veränderungen nach­
weisbar ist. Erweiterung einer Schlagader vermag nach einiger Zeit Arterio­
sklerose (bindegewebige Verdickung der Intima usw.) herbeizuführen (THOMA 
u. a.) und andererseits kann Arteriosklerose mit Erweiterung einhergehen. 

Wir bemerkten oben, daß Erschlaffung der Gefäßwand zu ungewöhnlicher 
Dehnung führen kann. Die Erschlaffung kann rasch oder allmählich durch chemische, 
z. B. infektiöse, oder thermische (atmosphärische) Schädigung entstehen, neben 
entzündlichen Erscheinungen oder ohne solche. In Schleimhäuten, z. B. des Halses, 
der Bronchien, des Nierenbeckens, der Harnblase, können die entzündlichen Er­
scheinungen ganz oder fast ganz geschwunden, die Gefäßerweiterung aber noch 
nachweisbar sein. Solche Schleimhäute geraten leicht aufs neue in Entzündung. 
Es scheinen manche Individuen leichter Gefäßerweiterungen zu bekommen als 
andere. Es scheint mir die Frage einer genauen Nachforschung wert, inwiefern 
die "Disposition" in gewissen Familien zu chronischen Katarrhen bzw. chronischer 
Schleimhauthyperämie der Atemwege mitsamt der EusTAcm schen Röhre und 
dem Mittelohr auf leicht eintretende dauernde Erweiterung der Blutgefäße durch 
unvollkommene elastische Nachwirkung, besonders durch Minderwertigkeit der 
elastischen Fasern zurückzuführen ist. Ich habe den Eindruck bekommen, daß 
bei einigen solchen Familien Hämorrhoiden, Varices ad malleolos und dergleichen 
besonders vorkommen ohne bekannte besondere Schädigung. 

Die Elastizität und unvollkommene elastische Nachwirkung der Lunge in 
verschiedenem Alter hat man noch nicht gemessen, was allerdings nicht leicht 
einwandfrei ausführbar ist. Wahrscheinlich würden wir ähnliche Ergebnisse wie 
bei den Aortenmessungen bekommen. So wachsen die Lungen nicht so rasch wie 
der Brustkasten. Ferner kennen wir das senile Emphysem, das mit Abnahme 
der Elastizität einhergeht und auf "Abnutzung" zurückzuführen ist. Auf das 
pathologische Emphysem kommen wir später (S. 850) zurück. Es ist Dehnungs­
atrophie des Lungengewebes mit unvollkommener elastischer Nachwirkung. Indivi­
duelle und familiäre Disposition kommt dabei in Betracht. 

Schließlich wollen wir noch einige Erscheinungen erwähnen: Unvollkommene 
elastische Nachwirkung im Muskelgewebe macht sich auch in der Bauchwand be­
merkbar, nachdem sie durch (wiederholte) Schwangerschaft, Aszites, große Bauch­
geschwulst längere Zeit stark gedehnt wurde, auch nach rascher Abmagenmg bei 
Fettsucht. Ferner in aer Haut nach längerem, starkem Ödem. Summation unvoll­
ständiger elastischer Nachwirkungen macht auch die zunehmende Vergrößerung 
eines erworbenen Divertikels - das nicht ungewöhnlich gedehnte Meckelsche 
Divertikel hingegen weist keine Verdünnung oder sonstiges Erschlaffungszeichen 
seiner Wand auf - und ähnlicher Gebilde. Wahrscheinlich sind die atonischen 
Gebärmutterblutungen, die nach Hydramnion, Zwillingsgeburt oder sonst, besonders 
nach rascher Ausstoßung bzw. Auspressung der Nachgeburt eintreten, auf eine zu 
langsam stattfinaende elastische Nachwirkung zurückzuführen, ohne welche der Tonus 
der Muskelzellen nicht zur genügenden Verkleinerung der Gebärmutterhöhle führt. 

Im allgemeinen dürfen wir annehmen, daß es für das Auftreten einer 
unvollkommenen elastischen Nachwirkung in einem Gewebe überhaupt auf 
Dauer und Größe der Dehnung (Verlängerung) einerseits und auf die in­
dividuelle Elastizität des Gewebes andererseits ankommt. 

Ob eine anfangs unvollkommene, weil dauernd erscheinende elastische 
Nachwirkung durch Neubildung elastischer Fasern, namentlich bei jugend­
lichen Inidividuen, allmählich doch vollkommen werden kann, entzieht sich 
zur Zeit unserem Urteil. Genaue Beobachtungen liegen hier noch nicht vor. 
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Einfluß von mechanischen Faktoren auf Blut- und Saft gehalt des 
Gewebes und auf die Stromgeschwindigkeit von Blut und Ge­

webesaft bzw. Lymphe. 

Sowohl der Blut- und Lymphgehalt und der Gehalt an Gewebesaft (s. dort) 
wie die Bewegungsenergie dieser Flüssigkeiten sind von Bedeutung für die 
Lebenseigenschaften, und zwar nicht nur für die innere Atmung eines Gewebes, 
auch für die Entstehung und den Verlauf pathologischer Vorgänge (5. Kap.). 
Sowohl die Menge wie die Bewegungsenergie von Blut, Lymphe und Gewebe­
saft sind nicht nur von der Herzwirkung, von gewissen intrathorakalen und 
intraabdominalen Spannungsverhältnissen und von der Schwerkraft im allge­
meinen, sondern auch vom örtlichen Druck, Dehnung usw. abhängig. Von der 
Bedeutung von Biegung, Schub und Drehung wissen wir nur das, was sich aus 
der beobachteten Wirkung von Druck und Dehnung ableiten läßt, so daß wir 
uns auf diese zwei beschränken. 

Dehnen wil: eine Kautschukmembran, in der ein gerades Kautschukröhrchen 
(r = 0,25 oder 0,5 mm) eingeschmolzen ist (Abb. 17), in der Längenrichtung des 
Röhrchens, während die Membran übrigens frei ist, so nimmt die Kapazität (n r 2 • l) 
des Röhrchens zu. Spannen oder dehnen wir aber während der Dehnung die Membran 
senkrecht auf der Richtung des Röhrchens an, so nimmt der Inhalt des Röhrchens 
nach vorübergehender Zunahme ab. Wir können im allgemeinen sagen: die Kapazität 
der Blut- und Lymphgefäße mitsamt den Gewebespalten wird - vielleicht nach 
anfänglicher vorübergehender Zunahme - durch Dehnung des Gewebes in zwei 
senkrecht aufeinander stehenden Richtungen abnehmen. Dehnung nur in der 
Längenrichtungeines Gefäßes wird seine Kapazität vermehren durch Zunahme 
seiner Länge l, obwohl der Radius r zugleich etwas abnimmt (S. 37). Der Einfluß 
von Zusammendrückung ist noch nicht durch Versuche geprüft. Pathologische 
Beobacht.ungen weisen aber übereinstimmend darauf, daß die Kapazität der Blut­
und wohl auch der Lymphgefäße und Gewebespalten durch Zusammendrückung 
eines Gewebes abnimmt und daß diese Flüssigkeiten in benachbarte Gefäße oder 
Spalten ausweichen. Es ist aber im allgemeinen möglich, daß durch Änderung 
der Triebkraft oder des Gefäßtonus andere Erfolge entstehen. So kann Dehnung 
zu Gefäßlähmul!g' führen (s. unten). 

Sowohl durch Dehnung wie durch Zusammendrückung werden aber nicht 
alle Gefäße in gleichem Maße verengert, sondern bei allmählichem Zuwachs 
der dehnenden bzw. drückenden Kraft, zunächst nur Venen, dann auch Kapil­
laren, während Verengerung von Schlagadern erst bei großem Druck bzw. 
Zug bemerkbar wird. Und zwar, weil der Blutdruck die einzige, der Verenge­
rung widerstrebende Kraft ist, und weil der venöse Blutdruck den niedrigsten, 
der kapillare einen höheren und der arterielle den höchsten Wert hat. Die 
gespannte Gefäßwand erstrebt eben eine Verengerung, der der Blutdruck 
widersteht. Erst nachdem die vVandspannung durch Verengerung 0 geworden 
ist, wird die Wand einer weiteren Verengerung widerstreben. Verengerung 
der Venen führt zu Blutstauung (venöser Hyperämie, S. 713), sogar mit Blu­
tungen. Sie macht bei Zunahme des Druckes bzw. Zuges einer Anämie Platz, 
sobald die Kapillaren verengert, und sogar einer Ischämie, sobald sie dicht ge­
drückt werden. Aus diesen Verhältnissen wird der Befund verständlich, daß ein 
gleichmäßig zunehmender Luftdruck auf die fast völlig freigelegte kraniale Ober­
fläche des Gehirns zunächst Verengerung des abführenden Endes der Ader be­
wirkt, so daß sie sich stromaufwärts erweitert. Erst bei höherem Druck ver­
engern sich die kleinen Ader, Kapillaren und schließlich Schlagader. SAUERBRUCH 
stellte diesen Versuch in der pneumatischen Operationskammer an und bestätigte 
damit die Befunde anderer Forscher. So kann ein zu festangelegter Gipsver­
band zu ischämischer Kontraktur (VOLKl\1ANN) führen, wobei Koagulationsnekrose 
von Muskelgewebe, die jedoch näherer Forschung bedarf, einzutreten erscheint. 
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In der Lunge begegnen wir anderen Verhältnissen. Nach den Bestimmungen 
-von HEGER und SPEHL ist der Inhalt der Lungenblutgefäße beim Schaf am Ende 
der ruhigen Einatmung größer als am Ende der Ausatmung. Unter Hinweis auf 
Versuche von DE JAGER u. a . verstehen wir das so: VergTößerung des Lungenvolumens 
bedeutet Zunahme der Alveolenoberfläche durch Dehnung in zwei senkrecht auf­
einander stehenden Richtungen, beide in der Alveolenwandfläche. Wir müssen hier· 
durch eine Abnahme der Gefäßkapazität, vielleicht nach vorübergehender Zunahme, 
erwarten, wie in unseren obigen Membranversuchen. Nun sinkt aber bei der natür­
lichen ruhigen Einatmung der intraalveolare Luftdruck von A auf Ai, wobei 
.A = Atmosphäre. Es wirkt dann somit eine dritte dehnende Kraft A-Ai , und zwar 
senkrecht auf dieAlveolen­
wand, ein. Diese Kraft 
sucht die Gefäße zu er­
weitern. Sie überwiegt, 
nach dem Versuch von 
HEGER und SPEHL, offen­
bar über die verengernde 
Kraft der Oberflächen­
dehnung. Bei künstlicher 
Atmung durch Luftein­
blasung in die Lunge 
nimmt hingegen die Ka­
pazität der Gefäße ab, 
weil eine verengernd eKraft 
Ae-A zur anderen ver­
engernden Kraft hinzu­
tritt. Bei ganz tiefer na­
türlicher Einatmung, wie 
bei gewissen Formen von 
Atemnot, nimmt die Ka­
pazität der Lungenkapil­
laren ab: das Lungenge­
webe wird anämisch, akut 
emphysematös. Am Ende 
jeder Ein- bzw. Ausat­
mung schwindet die Kraft 
A-Ai bzw·Ae-A,indem 
der intraalveolare Luft-

Abb. 17. 

druck = A wird. Dann entscheidet der Dehnungsgrad durch die beiden in der 
Alveolenwand liegenden Kräfte über die Kapazität der Gefäße. Emphysematöses 
Gewebe bleibt daun, auch während Atemruhe, anämisch. Verkleinern sich Lungen­
bläschen durch Zusammenziehung, z. B. bei auftretender Atelektase infolge von 
Verlegung eines Bronchus, so nimmt die Kapazität etwas ab, besonders durch Ver­
kürzung und Schlängelung der Kapillaren. Ist aber die Verkleinerung Folge einer 
Zusammendrückung, wie z. B. durch flüssiges pleuritisches Exsudat, so werden die 
Kapillaren außerdem verengert und es nimmt ihre Kapazität bedeutender ab. Der 
Kreislauf in atelektatischem Lungengewebe ist beeinträchtigt (vgl. auch O. BRUNS, 
CLOETTA). Die schiefrig-blaurötliche Farbe dankt atelektatisches Lungengewebe 
seinem relativen Blutreichtum (weniger Blut, aber in einem viel kleinerem Raum 
als zuvor) und der Sauerstoffarmut seines Blutes. 

Die Frage nach dem Einfluß auf den Kreislauf muß in jedem Fall beson­
ders beantwortet werden. Wir können nur im allgemeinen sagen: Die Strom­
stärke J (Volumengeschwindigkeit 1)), meßbar am Volumen, das in der Zeit-

1) Wir gebrauchen die Stromstärke J = Volumengeschwindigkeit. Man mißt J 
durch die Masse der bewegten Flüssigkeit. Es ist somit J = Volumengeschwindigkeit 
>< Dichte der Flüssigkeit, so daß nur bei 4° Stromstärke und Volumengeschwindigkeit 
für Wasser gleich sind, weil 1 g Wasser bei 4° das Volumen 1 ccm hat. 
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einheit ein Gefäßgebiet durchströmt) wird bedingt von der Triebkraft, d. h. 
dem arteriovenösem Druckunterschied (s. dort), einerseits und dem Widerstand ur 
andererseits. Deuten wir den arteriellen Druck mit Da, den venösen mit Dv 

an, so ist J = pa;-Dv. Nun nimmt Da, ceteris paribus, mit W zu, Dv ab 

W nimmt durch Schlängelung, Verlängerung, Verengerung der Gefäße zu, 
durch Streckung, Verkürzung, Erweiterung ab. Der Wert sämtlicher Größen 
oder J ist zu bestimmen. Dies gilt selbstverständlich im allgemeinen. Die 

v (lineare oder Längen-) Geschwindigkeit läßt 
,---_---'Ä \ sich aus der Stromstärke J und der Lichtung n 70 berechnen. Denn wenn n r 2 den Querschnitt o --- 0 des Gefäßes (Abb. 18) und v die mittlere Ge-

- schwindigkeit darstellt, ist J = v . n r 2• über 
die Bedeutung von Änderungen der Strom-

Abb. 18. geschwindigkeit weiter unten. 

Für die Änderungen der Kapazität der Lymphgefäße und Gewebe­
spalten und der Stromgeschwindigkeit der Lymphe gelten, mutatis mutandis, 
obige Betrachtungen. Nur sind die Lymphkapillaren, z. B. in der Lunge, nicht so 
stark geschlängelt wie die Blutkapillaren. Wir nehmen aber an, daß auch die 
Kapazität der Lymphgefäßehen und Gewebespalten der Lunge bei der ruhigen 
Atmung mit dem Lungenvolumen zu- oder abnimmt. Wir kommen hiera.uf 
später zurück. 

Geschwindigkeit und Bewegungsenergie strömender Flüssigkeiten 
und Gase (Luft). Metastase. 

Die Geschwindigkeit bzw. Bewegungsenergie der Flüssigkeiten und Gase 
im Körper ist von Bedeutung für die Lebensvorgänge durch ihren Einfluß auf 

1. die Berührungsdauer der in ihnen befindlichen Stoffe oder Körper. 
ehen mit der Wand der durchströmten Höhle oder Röhre, 

2. die Verteilung, d. h. Anhäufung (Menge), Konzentration, solcher 
Stoffe oder Körperehen an bestimmten Stellen, 

3. das Wachstum von Bakterien und vielleicht auch anderen Zellen, wie 
wir bei der physikalischen Gelegenheit zu Infektion sehen werden. 

Die Stromgeschwindigkeit bzw. Bewegungsenergie des Vehikels bedingt 
somit ehe physikalische innere Gelegenheit zum Auftreten eines patho. 
logischen Vorganges an einer bestimmten Stelle. Es erfolgt jedoch nur da, 
wo physikalische mit biochemischer Gelegenheit (Affinität, Empfänglich. 
keit) in genügendem Maße zusammenwirken, ein bestimmter toxischer oder 
infektiöser pathologischer Vorgang (s. unten). 

Wir müssen für chemische ebenso wie für physikalische Einwirkungen 
der Berührungsdauer Bedeutung zuschreiben. SIe ist für die Hand. die einen 
heißen Ofen berührt, nicht gleichgültig. Ebensowenig für die Einwirkungen von 
Lapis infernalis (Höllenstein) auf eine Schleimhaut oder Wunde. So müssen 
wir der Stromgeschwindigkeit des Blutes Bedeutung für die äußere und innere 
Atmung zuschreiben. Während die Stromstärke (v . n r 2) die Größe der atmenden 
Hämoglobinoberfläche bestimmt. bedingt die Stromgeschwindigkeit v die Beruh. 
rungsdauer, die physikalische Gelegenheit zu äußerer bzw. innerer Atmung. 
Wir müssen es als wahrscheinlich betrachten, daß es ein Optimum der Strom· 
geschwindgkeit (vielleicht sogar Optima für verschiedene Stoffe wie 02' 002 

usw.) gibt, unterhalb oder oberhalb welcher der Austausch zwischen Blut und 
Umgebung abnimmt. Größere Stromstärke vermag den Austausch ebenfalls 
zu vermehren. Die Gelegenheit zum Austausch von Blut- und Gewebsstoffen 
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ist auch für andere Stoffe zu berücksichtigen, auch für Gifte, die mit dem Blut 
oder der eingeatmeten Luft zugeführt oder verschluckt werden. An solchen 
Stellen, wo die Berührungsdauer am größten ist, erfolgt, bei gleicher bio­
chemischer Empfänglichkeit des Gewebes, am ehesten Schädigung. Auch für 
die Verteilung und Abfuhr schädlicher Stoffe ist die Geschwindigkeit des Blut­
und Lymphstromes und die Bewegung des Gewebesaftes von Bedeutung. 

Die Verteilung eines Giftes ist, zusammen mit der biochemischen Emp­
fänglichkeit, entscheidend für das Eintreten oder Ausbleiben einer Schädi­
gung. Schon wiederholt haben Forscher wie CHAUFFARD, GLENARD, später 
RIBBERT und neulich WASSINK die Aufmerksamkeit auf eine mehr oder weniger 
selbständige hämatogene Entzündung oder Entartung der einzelnen Leber­
lappen hingelenkt und diese Erscheinung daran zugeschrieben, daß der linke 
Leberlappen besonders Blut aus der Milz, der rechte aus anderen Pfortader­
wurzeln erhalte. Die Versuche W ASSINKS (Einspritzung von Tusche in die 
Milzader und in andere Pfortaderwurzeln) geben dieser Annahme eine Stütze. 
Ferner hat besonders KRETZ betont" daß aus der oberen Hohlader 
stammende Emboli besonders in die kranialen, und die aus der 
unteren Hohlader besonders in die kaudalen Lungenlappen gelangen. 
Weitere Untersuchungen am Menschen und an Versuchstieren haben 
jedoch eine derartige Regel nicht festgestellt. Was wissen wir nun 
von der Verteilung gelöster Stoffe bzw. kleiner Körper­
ehen in einer durch verzweigte Röhren strömenden 
Flüssigkeit? 

Bei einer stationären Strömung, d. h. bei überall gleichbleibender 
Stromstärke und Stromrichtung, bewegen sich die einzelnen aufeinander­
folgenden Teilchen längs bestimmter Linien, der Strömungslinien. 
Man kann sie durch Körperehen, bei gewisser Strömungsgeschwindigkeit 
und in Zusammenhang damit bei gewissem spezifischen Gewicht der 
Körperehen anschaulich machen, z. B. durch Sägemehl oder Bernstein­
pulver strömendem Wasser beizumischen. Die Strömungslinien von 
gleicher Geschwindigkeit bilden in einer zylindrischen Röhre hohle Zy­
linder, die durcheinander strömen und einen axialen soliden Zylinder. 
Dieser besteht aus den Teilchen mit größter Geschwindigkeit, während 
die Geschwindigkeit des wandständigen Zylinders (PorSEUILLES Wand­
schicht), wenn die Flüssigkeit die Wand benetzt, durch Adhäsion voll- Abb. 19. 
kommen oder nahezu = 0 ist. Finden sich Körperehen in der strö-
menden Flüssigkeit, so ist die Klebrigkeit von Flüssigkeit und Körperehen und 
so sind ihre Dimensionen von Bedeutung, weil längliche Körperehen z. B. leicht von 
anderen Flüssigkeitssäulen angegTiffen werden können, indem sie wälzende Bewe­
gungen machen unter Einfluß der Stromlinien von verschiedener Geschwindig­
keit, besonders bei Verzweigungen. Außerdem gelangen Emboli wohl nicht immer 
an derselben Stelle in die kraniale oder kaudale Hohladerbahn. Auch das spe­
zifische Gewicht der Körperehen ist von Bedeutung, wie wir später sehen werden. 
Ferner ist die Voraussetzung einer stationären Strömung im lebenden Organismus 
wohl nicht immer erfüllt. So wird Muskelwirkung sie zerstören können. Und schließ­
lich ist eine mehr oder weniger gleichmäßige Mischung oder doch eine Aufhebung 
der gesetzmäßigen Trennung im Herzen anzunehmen. Diese Betrachtungen gelten 
auch für gelöste Teilchen, wobei aber kein Einfluß der Dimensionen nachweisbar ist. 

Jetzt erhebt sich die Frage nach der Verteilung von Körperehen bzw. gelösten 
Stoffen, wenn zwei oder mehr Röhren, z. B. die Wurzeln der Pfortader, sich zu 
einer Röhre, der Pfortader, vereinigen. Bleiben dabei die einzelnen Strömungs­
linien getrennt Y Es gibt hier viele Möglichkeiten, von denen wir einige durch Ver­
suche veranschaulichen sollen, während man über weitere Einzelheiten gelegentlich 
weitere Versuche anstellen kann. Wir nehmen eine an beiden Enden gabelig ver­
zweigte gläserne Röhre (Abb. 19) und verbinden die Zweige des einen Endes je durch 
eine Kautschukröhre mit einem Druckgefäß. Durch diese Zweige lassen wir die 
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Flüssigkeiten aus den Druckgefäßen in die Röhre strömen, wo Gelegenheit zur 
Mischung besteht, während wir die aus den zwei anderen Zweigen abfließende Flüssig­
keit gesondert auffangen und untersuchen können. Den Flüssigkeitsdruck können 
wir beliebig hoch, somit die Strömungsgeschwindigkeit beliebig groß nehmen. Von 
vornherein ist Einfluß der Röhrenlänge auf die Mischlmg anzunehmen, was auch 
der Versuch bestätigt. Ferner ist die Mischbarkeit der Flüssigkeiten von Bedeutung, 
so z. B. tritt Mischung von Öl und Wasser weniger leicht ein als von Wasser mit 
einer wässerigen Methylenblaulösung. Die Geschwindigkeit der Hydrodiffusion 
und das spezifische Gewicht spielen gewiß eine Rolle, die ich nicht einzeln bestimmt 
habe. Vor allem aber macht sich die Strömungsgeschwindigkeit der beiden Flüssig­
keiten geltend. Je geringer sie ist, um so weniger Mischung ist nachweisbar. So 
bleibt ein FaTbenunterschied der ausströmenden Flüssigkeiten, wenn Wasser und 
Hämatoxylinlösung einströmen, nur bei sehr geringer Strömungsgeschwindigkeit 
merkbar. Auch die Verzweigungswinkel der Röhren sind zu berücksichtigen. Es 
ist somit möglich, daß unteT bestimmten Umständen, die sich aus obigem ergeben, 
ein Gift aus einem bestimmten Wurzelgebiet, z. B. der Pfortader, einem bestimmten 
Abschnitt eines Organs ausschließlich oder vorzugsweise zugeführt wird. Wahr­
scheinlich ist die Strömungsgeschwindigkeit des Pfortaderblutes in der Regel gering 
genug für eine getrennte Strömung. 

Bei Verzweigung stTomabwärts sind -die Winkel zu berücksichtigen, welche 
die einzelnen Zweige mit der Richtung der Röhre, von der sie sich abzweigen, machen, 
besonders wo es sich um mitgeschleppte Körperehen handelt. Im allgemeinen 
werden wahrscheinlich spezifisch schwerere Körperchen durch die Flüssigkeit mit 
der größten Strömungsgeschwindigkeit mitgeschleppt, ebenso wie sie in einer Röhre 
in den axialen, und die spezifisch leichteren, bei geringer StTömungsgeschwindig. 
keit in den langsameren mehr wand ständigen Flüssigkeitsschichten fortbewegt 
werden. Auch sind umschriebene Erweiterungen der Röhre, ebenso wie umschriebene 
Verengerungen, die Wirbelbildung und Stromverlangsamung bewirken, zu berück­
sichtigen. Sämtliche hier gemachten Bemerktmgen sind auch für die respiratorischen 
Luftströme zu beachten (s. früher). 

Obige Faktoren sind auch bei lymphogener Verbreitung von Stoffen und 
Körperehen zu berücksichtigen und es sind eben in dieser Richtung nähere Unter­
suchungen erwünscht. Wir wissen nm' wenig, obwohl allerdings feststeht, daß 
z. B. lymphogene Metastase einer infektiösen Entzündung der Hand fast immer 
die kubitalen und lymphogene Metastase aus dem Fuß fast immer die Lymphdrüsen 
der Kniekehle überschlägt. 

Körperchen können an einer Stelle einer sich verengernden Röhre stecken 
bleiben, indem ihre Dimensionen oder ihre größte Dimension (letzteres bei 
bestimmter Lagerung) ein Weitergehen nicht zuläßt. Aber auch Körperchen, 
deren größte Dimension kleiner, sogar viel kleiner als der Röhrendurchmesser 
(2 R) ist, können unter bestimmten Umständen stecken bleiben, . und zwar: 
1. indem sich um das oder um mehrere Körperchen zusammen ein Gerinnsel 
bildet, das zu groß ist für weiteren Durchgang durch das Gefäß, wie man z. B. 
in einem Gerinnsel Tuberkelbazillen antreffen kann, oder 2. indem das Kör­
perchen mit der Röhrenwand, bei genügend langsamer Strömung, in Berüh­
rung kommt und an dieselbe klebt oder 3. indem das Körperchen in die ruhende 
POISEUILLEsche Wandschicht gelangt und ebenfalls zur Ruhe kommt; 4. durch 
Zusammenballen von Körperchen. In Blut- und Lymphkapillaren überhaupt, 
wo die Strömungsgeschwindigkeit durch die große Weite der Strombahn sehr 
gering ist, ergibt sich eine große physikalische Gelegenheit bzw. Notwendigkeit 
zum Hängenbleiben für Bakterien und sonstige ganz winzige Körperchen aus 
der geringen Stromgeschwindigkeit. Die weiten Bluträume in der Milz be­
günstigen das Haftenbleiben von Bakterien, was wohl von Bedeutung für die 
Entstehung einer "Infektionsmilz" bei Abdominaltyphus und gewissen anderen 
septischen Zuständen ist. Die Franzosen schreiben der Leber eine "fonction 
granulopexique" zu. Diese Körnchen festhaltende Eigenschaft kommt aber 
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überhaupt Organen und Geweben mit weiter Strom bahn und langsamem Blut­
bzw. Lymphstrom zu, wie Lunge, Milz, Knochenmark für Ablagerung von 
Körperchen aus dem Blut, Lymphdrüse für lymphogene Ablagerung. Man 
redet von einer "filtrativen" Tätigkeit der Lymphdrüse. Die Lymphdrüse 
wirkt aber nicht wie ein Filter, z. B. wie Filtrierpapier, indem sie alle Körper­
chen abfängt, die durch zu große Dimensionen nicht durch ihre Kanälchen 
hindurchschlüpfen können. Es werden ganz "\\':inzige Körperchen, wie Bakterien, 
eben vorzugsweise an die Endothelzellen der Lymphsinus abgelagert, d. h. 
eben in dem stark erweiterten Stromgebiet der 3 bis 6 Vasa afferentia, die an der 
konvexen Seite in die Lymphdrüse eintreten und in derselben durch Teilung 
ein "Wundernetz" bilden, aus dem sich am Hilus der Drüse die Vasa efferentia 
bilden (Abb. 20). Eben in den Lymphsinus erfährt der Lymphstrom eine be­
trächtliche Verlangsamung, welche die Ablagerung der Körperchen an das 
Endothel bewirkt. Außerdem wird diese Ablagerung durch Krümmungen, 

/ 

Abb. 20. Lymphwege in Mesenteriallymphdrüse eines Meerschweinchens (nach DELAMARE). 

Erweiterungen und Vorsprünge in den Lymphsinus gefördert. Die filtrierende 
Wirkung der Lymphdrüse beruht somit nicht auf Verengerung und dadurch 
Undurchgängigkeit, sondern auf Erweiterung des Stromgebietes und dadurch 
Stromverlangsamung. Beiläufig sei hier bemerkt, daß das Endothel, das die Wand 
der Lymphsinus darstellt, höchstwahrscheinlich als eine ununterbrochene 
Membran die Sekundärknötchen und Markstränge bekleidet und die Wand 
des ganzen Kanälchensystems darstellt, sich in das Endothel der zu- und ab­
führenden Lymphgefäße fortsetzend. 

Wir können die Ablagenmg von Körperchen durch Stromverlangsamung in 
einem Kanälchensystem veranschaulichen. Wir gießen dazu auf eine Glasplatte 
eine etwa 2-3 mm dicke Gelatineschicht aus - etwas Thymol wird hinzugefügt, 
um Bakterienwachstum und Verflüssigung zu verhüten. - Durch Druck mit einer 
anderen Glasplatte wird die Schicht überall gleich dick gemacht. Ist die Gelatine 
erstarrt, so wird ein verzweigtes Kanälchensystem mit einem zu- und einem ab· 
führenden Kanälchen in demselben ausgeschnitten und dann die Gelatine mit 
der anderen Glasplatte zugedeckt. Lassen wir nun Wasser mit Farbstoffkörnchen 
hindurchströmen, so werden im "Wundernetz" viel mehr Körnchen abgelagert, 
als im zu- und abführenden Kanälchen, wo die Geschwindigkeit v größer ist. Vgl. 
auch S. 347. 

Das Haftenbleiben von Körperchen, durch Blut oder Lymphe zugeführt, 
in einem Blut- bzw. Lymphgefäß nennt man Em bolie (s. dort). Sie wird durch 
Klebrigkeit gefördert. Verschleppung lebender Körperchen von einem Herd 
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im Körper durch Blut oder Lymphe nach einer anderen Stelle, wo sie dann weiter 
wachsen, nennt man l\'Ietastase (Versetzung). Sind es Bakterien, so entsteht ein 
sekundärer, metastatischer Herd, der dem primären mehr oder weniger gleich 
ist. Verschleppte Geschwulstzellen können zu einer metastatischen Geschwulst 
auswachsen. Verletzte lebende Zellen wachsen an einer Haftstelle jedoch 
nicht immer weiter oder nicht immer gleich rasch. Sie können auch zugrunde 
gehen. Das Haftenbleiben genügt nicht, es muß außerdem biochemische Wachs­
tumsgelegenheit, d. h. ein geeigneter Nährboden vorhanden sein, was ein 
relativer Begriff ist, weil Wachstumsfähigkeit, Virulenz der verschleppten 
Zellen nicht immer gleich sind. Man deutet nun auch wohl mit Metastase im 
weiteren Sinne Versetzung aller Körperehen im tierischen Körper an, gleich­
gültig, ob sie an der Haftstelle weiter wachsen oder nicht, sogar ob sie lebend 
oder tot sind. Es ergibt sich aus obigem, daß wir die physikalische Gelegenheit 

Abb. 21. Streptokokken in Lymphbahnen der Gebärmutter bei puerperaler Sepsis 
(nach JOCHMANN). 

zu hämato- oder lymphogener Anhäufung nur an der Verteilung nicht weiter 
wachsender Körperehen nachspüren können, weil ja ungleichmäßiges Wachstum 
an verschiedenen Stellen zu Irrtum führen würde. 

Kleine Körperehen, wie Mikroben, können in Häufchen zusammenballen 
und embolisch in Blutkapillaren stecken bleiben, wie z. B. Streptokokken 
bei Pyämie in den Nieren- und Hautkapillaren oder bei Scharlach in den Harn­
knäueln. Chemisch schädliche Körperehen haften manchmal leichter, indem 
sie ein Gerinnsel (nicht Thrombus!) erzeugen. Haften sie einmal an der Wand, 
so kann sich Thrombose einer Schädigung der Haftstelle anschließen. Finden 
Bakterien sich in strömender Flüssigkeit, die ihnen als Nährboden dient, so 
kann die Strombewegung das Wachstum hemmen. Dies gilt jedoch, wie WELE­
MINSKY nachgewiesen hat, nicht für alle Bakterien in gleichem Maße. Tuberkel­
bazillen z. B. wachsen nur an Stellen, wo die sie umspülende Flüssigkeit höchstens 
eine geringe Bewegung hat, die viel rascher sich vermehrenden Staphylokokken 
und Typhusbazillen wachsen auch in ziemlich rasch strömenden Nährboden. 

Bei der Verteilung gelöster Gifte machen sich außer der physikalischen 
Gelegenheit zu Anhäufung (Konzentration) noch die örtliche Affinität 
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und Läi:llichkeiti:lverhältnisse geltend. All diese Faktoren Lceillflui:lSell 
die örtliche Festlegung des Giftes. Diffusion ermöglicht gleichmäßige Ver­
teilung in der Flüssigkeit. Allerdings vermögen wir die Rolle dieser Faktoren 
oft nur zu vermuten. 

EHRLICH fütterte Mäuse mit einigen Derivaten von Paraphenylendiamin und 
fand dann eine stark braune Färbung, wahrscheinlich durch ein Oxydationsprodukt 
des verfütterten Farbstoffs, der Teile des Zwerchfells, die das Centrum tendineum 
umgeben, ferner von Augen-, Kehlkopf- und Zungenmuskeln. Durch intravitale 
Methylenblaufärbung lassen sich sehr viele Nervenfasern, nur nicht die motorischen 
Nervenendigungen der willkürlichen Muskeln, mit Ausnahme der obengenannten, 
darstellen. In diesen Muskeln lagern sich auch vorzugsweise die Muskeltrichinen 
ab. EHRLICH meint, daß sich das Zwerchfell und die übrigen obengenannten 
Muskeln durch reichliche Blutversorgung und Sauerstoffsättigung auszeichnen. 
Andere Beispiele liefern uns EHRLICHS Versuche über intravitale Färbung mit 
sauren und basischen Farbstoffen. (Die sauren enthalten z. B. die Karboxyl­
gruppe -COOH oder die Hydroxylgruppe -OH, oder die Nitrogruppe -NOz, 
die basischen z. B. die Amidogruppe -NHz.) Dabei stellt sich heraus, daß sich das 
zentrale Nervensystem fast nur durch viele ("neurotrope") basische Farbstoffe 
und nur durch einen sauren Farbstoff, das Alizarinblau, färben läßt. Dies erklärt 
sich wahrscheinlich daraus, daß das schwachsaure Alizarinnatrium schon im Blut 
teilweise zerlegt wird, so daß das Alizarin wieder frei wird und ins Nervengewebe 
eindringen kann. 

Warum dringt aber ein Stoff wohl in das eine, nicht oder weniger in ein 
anderes Gewebe (Zelle) ein? Dabei spielen Löslichkeitsverhältnisse, nämlich 
der Verteilungskoeffizient (NERNST) eine Rolle. OVERTON hat nach­
gewiesen, daß die vitalen Farbstoffe sich leicht in den Zellipoiden lösen, die sich 
in der Zelloberfläche finden und durch Lösung anderer Stoffe ihr Eindringen 
in die Zelle bewirken. Wir kommen hierauf im 5. Kapitel zurück. 

Die Speicherung (Anhäufung) eines gelösten Stoffes an einer bestimmten 
Stelle kann z. T. durch chemische Bindung, somit durch chemische Affinität, 
bedingt sein. Chemische Bindung bedeutet Unschädlichmachung des zugeführten 
Giftes, wobei allerdings ein anderes Gift durch die chemische Reaktion ent­
stehen kann. Auch kann das Gift, indem es Protoplasma bindet, dieses Proto­
plasma schädigen. Es muß aber nicht. Die 1:.eber hat eine entgiftende Wirkung 
gegenüber manchen Giften, die sie durch Anderung unschädlich macht. Sie 
vermag aber auch Stoffe ungeändert zu speichern - und wahrscheinlich gelegent­
lich unschädlich zu machen, wobei chemische Einwirkung nicht wahrscheinlich 
ist. So spritzte METSCHNIKOFF bei Skorpionen, die gegen Tetanustoxin un­
empfindlich sind, große Mengen dieses Giftes ein. Das Blut wurde bald darauf 
giftfrei, durch Impfung bei Mäusen erwies sich die Leber jedoch noch nach 
vielen Monaten als gifthaltig. Wahrscheinlich war das Gift durch Absorption 
oder Adsorption ohne weiteres in Leberzellen aufgenommen. Vielleicht wurden 
diese doch geschädigt, aber unter der Schwelle unserer Beobachtung. Jetzt 
wollen wir die Verteilung in einzelnen Fällen erörtern. 

Hämatogene Verteilung (Ablagerung). 

Mehrere Forscher haben die hämatogene Verteilung von indifferenten 
Farbstoffkörnchen bei Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden (PONFICK, 
HOFFMANN und LANGERHANS, RÜTIMEYER, Verfasser) und WYSSOKOWITSCH 
die von zum Teil nicht im Organismus wachsenden Bakterien studiert. Im 
allgemeinen hat sich aus Versuchsergebnissen ergeben: je geringer die Zahl 
der in die Blutbahn eingeführten Körnchen ist, um so ungleichmäßiger ist 
ihre Verteilung und je größer die Zahl, um so gleichmäßiger. 

Tendeloo, Allgcm. Pathologie. 2. Auf!. 5 
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Führt man nur eine sehr geriuge Menge in die Ohrvene eines Kaninchens ein, 
so werden die Körperchen das eine Mal in diesem, ein anderes Mal in einem anderen 
Lungenteil abgelagert. Wir dürfen dies auch erwarten für Bakterien oder Bakterien· 
häufchen, die in die Blutbahn gelangen. So werden vereinzelte hämatogene pyämische 
oder tuberkulöse Herde in verschiedenen Lungenteilen auftreten. Spritzt man 
aber eine große Menge Tuberkelbazillen in die Ohrvene ein, so entsteht eine Miliar­
tuberkulose, wobei in der Kaninchenlunge die Knötchen ebenso gleichmäßig ver­
teilt sind, wie wir sie bei der akuten hämatogenen Miliartuberkulose beim Menschen 
zu finden pflegen (Abb. 24). Sind die Körperchen klein genug, so bleiben allerdings 
die meisten in den Lungenkapillaren haften, ein kleiner Teil geht aber durch diese 
hindurch und wird dann durch das linke Herz und die Aorta den übrigen Organen 
zugeführt. Dasselbe geschieht, wenn irgendein Körperchen enthaltender Herd 
(eine durch reichliches Staubpigment erweichte Lymphdrüse, ein Abszeß, ein 
erweichter tuberkulöser Herd) in eine Lungen vene (V. pulmonalis) durchbricht 
und Pigmentkörnchen (Staubteilchen) oder Bakterien dem linken Herzen zugeführt 
werden. Während aber im letzteren Falle nur durch die Art. bronchiales Körper­
chen in die Lunge gelangen, wobei dieses Organ keine größere Chance auf Ablagerung 
hat als andere Organe, fängt die Lunge, wenn der Durchbruch in eine andere Vene 
außerhalb der Lunge oder in den Brustgang stattfindet, in der Regel mehr Körper­
chen ab, sie filtriert gleichsam das Blut, sei es auch nicht immer vollständig. WeJc.he 
Rolle die respiratorischen Änderungen der Lungenkapillaren dabei spielen, wissen 
wir nicht. Gelangen winzige Körperchen, z. B. Bakterien oder Amöben in die 
Pfortader, so werden sie in der Leber abgefangen. Ob je einige durch die Leber­
kapillaren in die Leberader und dann in die untere Hohlader usw. verschleppt werden, 
ist nicht entschieden. Mitunter scheint ein bestimmter Leberabschnitt bevorzugt 
zu werden, je nach dem Wurzelgebiet der Pfortader, aus dem die Körperchen 
stammen. So findet man angeblich die metastatischen Nekroseherde bzw. Abszesse 
bei Amöbendysenterie 3 bis 4mal mehr im rechten Leberlappen als im linken. 
Weil aber der rechte Lappen 3 bis 4 mal größer ist als der linke und somit wahrschein­
lich entsprechend mehr Blut aus der Pfortader erhält, wird die Chance auf Zufuhr 
von Amöben für den rechten Lappen wohl 3 bis 4 mal größer sein. Die Abszesse 
bei Appendizitis ("foi appendiculaire"), die oft vielfach vorhanden sind, scheinen 
keine bestimmten Leberteile zu bevorzugen. Treten bei Magenkrebs sekundäre 
Knoten in der Leber in größerer Zahl auf, so bevorzugen sie keine bestimmten Teile. 
Wahrscheinlich werden die "Krebszellen" durch das Pfortaderblut der Leber 
zugeführt. 

Während Ablagerung von Körperchen aus dem Blut in Lunge, Le ber und 
Milz keine bestimmten Teile bevorzugt, finden wir in der Niere hingegen Körper­
chen, z. B. möglichst fein verteiltes Kupferoxydul (in 0,9% NaCl), die in die Nieren­
schlagader eines narkotisierten Kaninchens eingeführt wurden, ausschließlich oder 
fast ausschließlich in der Rinde wieder. Und zwar bei geringer Menge in Form 
von Pünktchen, Fleckchen und Streifen, bei größerer Menge diffus in der Rinde 
und stellenweise in Form feiner Streifen in den anstoßenden Teilen der Pyramiden. 
Diese Verteilung erklärt sich aus der großen Stromverlangsamung des Blutes in der 
Rinde, während das Nierenmark den größten Teil seines Blutes aus den Vasa effe­
rentia und sonstigen Haargefäßchen der Rinde und nur zum geringsten Teil aus 
vereinzelten Gefäßchen unmittelbar aus den arteriellen Arkaden erhält. Die Ab­
lagerung in Knochenmark, Nebennieren, Gehirn und anderen Organen erheischt 
nähere Forschung. -

Allerdings müssen wir bedenken, daß abgelagerte Körperehen, auch ohne 
Wachstum, nicht immer an derselben Stelle, am oder im Kapillarendothel 
liegen bleiben. Versuchstiere müssen daher - abgesehen von solchen, bei denen 
man eben das weitere Los der abgelagerten Körperehen verfolgen will - sofort 
nach der Einspritzung getötet werden. Bleiben sie länger am Leben, so können 
die Körperehen durch die Endothelzellen hindurch in die Umgebung, gelegent­
lich in Lymphwege treten, und durch Lymphe oder Leukozyten aufgenommen 
und nach anderen Stellen verschleppt werden. Sind es wachsende Bakterien, 
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dann können eben die von diesen an der Ablagerungsstelle hervorgerufenen 
(entzündlichen) Veränderungen eine weitere Verschleppung ganz oder zum Teil 
verhüten. Später kann diese aber mitunter erfolgen, so daß metastatische Herde 
an anderen Stellen auftreten. So z. B. hat man nie einen Übertritt von Tuberkel­
bazillen aus Blutkapillaren in Lymphwege ohne voraufgehende Gewebeverände­
rungen festgestellt, mitunter aber angenommen. 

Beim Menschen finden wir, in Übereinstimmung mit obigen Versuchs­
ergebnissen, gleichmäßige Verteilung zahlreicher Knötchen in der Lunge bei 
allgemeiner hämatogener Miliartuberkulose, keine Bevorzugung, wie es bis 
jetzt festgestellt wurde, bestimmter Leber- und Milzteile, hingegen sehr starke 
Bevorzugung der Nierenrinde, manchmal besonders subkapsulär, und der 
Nebennierenrinde. Pyämische Herde bevorzugen ebenfalls die Nierenrinde, 
aber keine bestimmten Teile der Lunge, Leber und Milz. Bei Scharlach tritt 
nicht selten eine (von der Angina ausgehende?) metastatische Glomerulonephritis 
durch Streptokokkenembolie auf. Bei Argyrose finden wir die meisten Silber­
körnchen in den Harnknäuehl. Trübe Schwellung bei Diphtherie und anderen 
Infektionskrankheiten befällt die Leber ziemlich gleichmäßig, von der Niere 
aber ganz besonders die Rinde. Allerdings ist hierbei zu bedenken, daß wahr­
scheinlich das Epithel der gewundenen Harnröhrchen und der Harnknäuel 
den empfindlichsten Bestandteil des Organs darstellt. Bei hämatogener Miliar­
tuberkulose der Hirnhäute (tuberkulöse Meningitis) finden wir die Knötchen 
vorherrschend oder ausschließlich in der Umgebung der Art. fossae Sylvii und 
in den Plexus chorioidei, ferner in der Umgebung des Chiasma und der Art. 
basilaris. Während aber in allen übrigen obigen Fällen schon die physikalische 
Gelegenheit zur Anhäufung kleinster Körperehen zum Verständnis des Sitzes 
genügt, wobei biochemische örtliche Unterschiede allerdings nicht ausgeschlossen 
sind, fehlen uns die erforderlichen Daten zur Beurteilung der Bevorzugung 
der soeben genannten Hirnteile. Schließlich scheinen die zahlreichen Zweige, 
die sich rechtwinklig von der zuführenden Schlagader abzweigen (HOFBAUER), 

die physikalische Gelegenheit zu hämatogener Anhäufung in den Ligg. alaria 
des Kniegelenks zu vergrößern. In diesen Synovialfalten setzt nicht selten 
angeblich Kniegelenktuberkulose ein. Auch die ampullären Erweiterungen 
der Gefäße bei lirem Eintritt in die epiphysären Knorpel (beim Kinde) begün­
stigen die Ablagerung von Bakterien, wie vielleicht von Staphylokokken, die 
aus einem Furunkel oder sonstigen Herd ins Blut gelangen. Osteomyelitis 
kann erfolgen. Auch der Sitz hämatogener Geschwulstmetastasen (S. 528) iRt 
oft aus obigem verständlich. Wir müssen jedoch immer auch die Möglich­
keit einer lymphogenen Zufuhr berücksichtigen. 

Während des föt alen Le bens ist die physikalische Gelegenheit für 'hämato­
gene Ablagerung, den anderen Kreislaufverhältnissen entsprechend, eine andere. 

Lymphogene Verteilung (Ablagerung). 

Die physikalische Gelegenheit zu Ablagerung und Anhäufung von durch 
den Lymphstrom mitgeführten Körperehen wird ebenfalls durch seine Bewe­
gungsenergie, so dann durch besondere Verhältnisse des Gewebs- oder Organ­
baues bedingt, welche durch Erweiterungen oder Vorsprünge usw. die Berührung 
der Körperehen mit der Wand fördern. Außerdem werden Körperehen gelegent­
lich von Wanderzellen (Phagozyten) verschleppt. Wir finden solche bewegliche 
Phagozyten jedoch nicht oft, wobei allerdings zu bedenken ist, daß Zellen, die 
ihre Last abgegeben haben, nicht mehr als Lastträger zu erkennen sind. Aber auch 
auf die Ablagerung dieser von WanderzelIen verschleppten Körperchen macht sich 
vielleicht die Bewegungsenergie der Lymphe bzw. des Gewebesaftes geltend. 

5* 
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Aufnahme in und Verschleppung durch die Lymphwege bzw. die Gewebe­
spalten findet mit verschiedener Geschwindigkeit statt. Die Lunge resorbiert 
sehr rasch große Mengen gelöster Stoffe und kleinster Körperchen, die in Wasser 
in die Trachea eingeführt werden (CL. BERNARD u. a.). So fanden z. B. PEIPER 
und W ASBUTZKY schon 1 Minute nach Einspritzung von Milch in die Luftröhre 
Fettkügelchen im Blute der Ohrader. Strychnin, Curare und andere Gifte 
in die Luftröhre eingespritzt, wirken viel rascher und bis 4mal stärker als per 
os eingeführt. Die respiratorische Dehnung und Entspannung der Lungen­
bläschen wirken dabei als eine Saug- und Preßpumpe, wobei wahrscheinlich in 
den interepithelialen Kittleisten (S. 80) die Aufnahme stattfindet. 

Es besteht ein gewisser Gegensatz zwischen hämato- und lymphogener 
Verteilung und Anhäufung. Die Verteilung durch den Gewebesaft kommt überall 
in Betracht, wo von lymphogener Verteilung die Rede ist. Körperchen, die in 
eine Schlagader gelangen, werden in die Schlagaderzweige zerstreut, dezen­
tralisiert, Körperchen, die hingegen in Lymphwege aufgenommen und Lymph­
drüsen zugeführt werden, gelangen allerdings wahrscheinlich nicht immer 
von demselben Lymphgefäß in dieselbe Lymphdrüse, und zwar an der gleichen 
Stelle, es vereinigen sich aber doch zahlreiche Lymphgefäße in die Vasa 
afferentia derselben Lymphdrüse. Gelangen wiederholt Bakterien in eine Schlag­
ader, so ist die Chance gering, daß sie sich an derselben Stelle anhäufen werden. 
Diese Chance ist viel größer, wenn Bakterien wiederholt in dasselbe Lymph­
gefäß oder in benachbarte Lymphgefäße geraten und in eine Lymphdrüse. zen­
tralisiert werden. Es wird somit, ceteris paribus, bei lymphogener Zufuhr eher 
die zu einer Infektion oder sonstigen Schädigung erforderliche Zahl (Menge, 
Konzentration) erreicht und überschritten als bei hämatogener. Vielleicht ist 
schon hieraus erklärt, daß Tuberkulose der Lymphdrüsen, die ja meist eine 
lymphogene ist, so oft käsig wird, während doch bei allgemeiner hämatogener 
Miliartuberkulose in Lymphdrüsen, ebenso wie in anderen Organen, binde­
gewebige Knötchen auftreten. (über die Bedeutung der Konzentration vgl. 
5. Kap.) Hierzu sei noch bemerkt: Lymphdrüsen können als Filter nützlich 
sein, indem sie schädliche Körperchen abfangen. Durch die Anhäufung (Zen­
tralisierung) solcher Körperchen erwächst aber die Gefahr, daß die zur Schädi­
gung erforderliche Menge erreicht wird und ein Infektionsherd entsteht, während 
dies bei Zerstreuung eben nicht zutreffen würde. 

Die lymphogene ~ Ablagerung findet an das Endothel der Lymphsinus und 
nur selten in den Lymphgefäßen statt, ähnlich wie die hämatogene an das Endo­
thel von Haar- und selten von größeren Blutgefäßen. Die meisten Körperehen 
bleiben erst in Lymphdrüsen, und zwar in der ersten regionären Lymphdrüse 
(zu der eben das betreffende Lymphgefäß führt) stecken. Ein Körperchen 
kann, ebenso wie in Blutgefäßen, durch das Endothel hindurch in das um­
gebende Gewebe gelangen, wahrscheinlich durch Druck und Dehnung, welche 
Bewegungen der Umgebung auf die Lymphgefäße ausüben. So beeinflussen 
die Atembewegungen der Lunge in hohem Maße die Verschleppung der aus 
den Lungenbläschen in die Lymphwege geratenen Staubteilchen und anderer 
Körperchen. 

Nicht immer werden jedoch alle Körperchen in der zuerst erreichten Lymph­
drüse zurückgehalten. Abgefangen werden im allgemeinen nur dann alle, 
wenn sie in nicht großer Zahl in eine Lymphdrüse gelangen. Je nachdem ihre 
Zahl wächst, nimmt die Chance zu, daß einige und sogar viele Körperchen 
durch die Drüse hindurchgehen und in einer zentraleren Drüse oder sonstwo 
stecken bleiben. Dies gilt auch für Bakterien und sonstige lebende Zellen. 
Bei diesen ergibt sich aber außerdem die Möglichkeit, daß bei Zunahme ihrer 
Zahl durch Teilung nachträgliche Metastase eintritt, indem Zellen wieder in 
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den Lymphstrom gelangen und weiter verschleppt werden. Wir sind durch 
zahlreiche Versuchsergebnisse zu der Aufstellung dieser Regel berechtigt: 
Atmet ein Kaninchen oder Hund fein verteilten Ruß ein, so gelangt dieser 
Staub zum Teil in die Alveolarepithelzellen, zum anderen Teil in die Kitt­
leisten zwischen diesen Zellen, von wo aus die Teilchen in die Lymphwege der 
Lunge geraten und zunächst den regionären (para) bronchialen Lymphdrüsen 
zugeführt werden. Bei reichlicher Einatmung gelangen auch Rußteilehen in 
entferntere mediastinale, paraaortale und sogar in intraabdominale Lymph­
drüsen. Bei Menschen, die sich einen Arm mit Tusche, Zinnober und anderen 
Farbstoffkörnchen haben tätowieren lassen, finden wir einen Teil derselben 
in den regionären Achseldrüsen. Ferner läßt sich in der Regel beim Menschen 
Staubpigment (Ruß- und andere Körperehen) in parabronchialen und para­
trachealen, ferner in media­
stinalen und paraaortalen 
Lymphdrüsen, ähnlich wie 
bei 0 bigen Versuchstieren, 
nachweisen. Wir nehmen an, 
daß dieses eisenfreie Pigment 
nichts anderes als eingeat­
mete und dann durch die 
Lymphe dorthin verschleppte 
Staubteilehen sind. Wir tref­
fen sie mitunter sogar in 
intraabdominalen paraaor­
talen, parazöliakalen und 
parailiakalen Lymphdrüsen, 
vorbei dem Promontorium, 
an. In der menschlichen 
Lunge findet sich in der 
Regel Staubpigment in ver­
schiedener Menge, zum Teil 
abhängig vom Alter, zum 
Teil vom Staubreichtum der 
Luft, in der man geatmet 
hat. Und zwar finden wir 
es - wie wir von vornherein 
erwarten müssen - besonders 
an Stellen, wo die Bewe- Abb. 22. 
gungsenergie der Lymphe am 
geringsten ist. Das sind im allgemeinen aber auch die Lungenbläschen mit 
geringsten Atembewegungen. Das ist scheinbar paradox: es entscheidet aber 
offenbar die geringere Abfuhr über eine größere Zufuhr an anderen Stellen. 
Es sind im allgemeinen die kranialen (paravertebralen) Lungenteile stärker 
pigmentiert, wenn sie nämlich nicht durch nachträgliches Emphysem wieder 
pigmentärmer geworden sind. Und dann besonders peribronchiales, perivas­
kuläres Gewebe und Bläschen, die mit festerem Bindegewebe unmittelbar zu­
sammenhängen, so daß ihre Atembewegungen dadurch eingeschränkt werden 
(S. 43). An der pleuralen Oberfläche sehen wir oft die interlobularen Grenzen 
und die Knotenpunkte (pleurosubpleurale Erweiterungen der Lymphgefäße) 
schön pigmentiert. 

Abb. 22 zeigt uns solche Knotenpunkte, in Streifen gegenüber den Rippen 
geordnet, besonders in den kranialen (mit Ausnahme der parasternalen) und in.den 
paravertebralen und zum Teil lateralen kaudalen Teilen. -Diese Anordnung ist 
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weniger tiefen Atembewegungen der den Rippen gegenüberliegenden Lungenbläschen 
zuzuschreiben. Denn obwohl vielleicht die Zwischenrippenwände bei der ruhigen 
Einatmung etwas einsinken, verbreitern sie sich dabei sicher, wie die Beobachtung 
gelehrt hat. Die entsprechenden Lungenbläschen erweitern sich infolgedessen mehr 
als die den Rippen gegenüber liegenden, und die Bewegungsenergie der Lymphe 

Abb. 23. 

ist in den letzteren kleiner. Auf geringere Atembe­
wegungen der den Rippen gegenüber liegenden Lungen­
bläschen weist auch die vorzugsweise oder ausschließ­
lich dort auftretende Verwachsung der Pleurablätter, 
die ja durch Ruhe begünstigt wird (Abb. 23). 

Aus obigem ergibt sich dies: Gelangte an einem ge­
gebenen Augenblick in jeden cmm der Lungenlymphe 
eine gleiche Zahl Bakterien mit gleichen Eigenschaften, 
so würde die Verteilung schon im nächsten Augenblick 
eine ungleichmäßige sein, indem sie in den verschie­
denen Stellen in verschiedener Zahl fortgespült werden. 
Und umgekehrt: würde allen Teilen der Lungenlymph­
wege eine Bakterie in gleich rasch zunehmender Zahl 
zugeführt, so würde an den Stellen mit geringster Be­
wegungsenergie zuerst die zur Infektion erforderliche 
Zahl erreicht sein. Nun haben zahlreiche Beobach­
tungen ergeben, daß primäre Tuberkuloseherde in der 
menschlichen Lunge ganz vorzugsweise in dem kranial 
von der 3. Rippe liegenden Abschnitt auftreten und 
daß von da ihre Häufigkeit nach allen Richtungen 
hin abnimmt. Abb. 25 gibt eine schematische Dar­
stellung der Häufigkeit solcher Herde (Zahl der Punkte), 
die in jedem Lungenabschnitt peribronchiales und peri­
vaskuläres Gewebe, Knotenpunkte usw. bevorzugen. 
Wir betrachten daher die meisten, wenn nicht alle 
primären Tuberkuloseherde der Lunge als aerolympho­
genen Ursprunges. Der häufigste Sitz der ersten Herde 
stimmt nämlich mit der größten physikalischen Ge-
legenheit zur lymphogenen sowie aerogenen Anhäufung 

überein, während die biochemische Empfänglichkeit keine entscheidenden Unter­
schiede aufzuweisen scheint, weil ja hämatogene Miliartuberkel überall in der Lunge 
in gleicher Zahl entstehen (Abb_ 24). Nur ausnahmsweise sind wir zur Annahme 
der Möglichkeit einer lymphogenen Lungeninfektion von der Umgebung aus be­
rechtigt (s. unten). 

Nach F. BLUMENFELD stellen die Stimmlippen und Plica interarytaenoidea ein 
Gebiet erhöhter örtlicher Bereitschaft für die sekundäre Kehlkopf tuberkulose dar, 
indem sie je für sich das Gebiet eines abgeschlossenen Lymphraumes bilden, in 
dem die Bewegungsenergie der Lymphe wohl eine geringe sein muß. 

Zahlreiche Versuchsergebnisse und übereinstimmende Beobachtungen 
am Menschen haben gelehrt, daß Bakterien, die an einer verletzten Stelle 
der Körperoberfläche in das Gewebe gelangen, entweder zunächst alle an der 
Eintrittsstelle hängen bleiben oder sofort, wenigstens zum Teil, der regionären 
Lymphdrüse zugeführt werden. Ob dann Infektion erfolgt, hängt vom Ver­
hältnis der Giftstärke zur Empfänglichkeit des Gewebes ab. Sehr zahlreiche 
Tierversuche haben CORNET zur Aufstellung des "Lokalisationsgesetzes" 
geführt: der Tuberkelbazillus, an einer beliebigen Stelle (außerhalb der Blut­
gefäße) eines empfänglichen Säugetierkörpers eingeführt, wächst bereits an 
der Impfstelle oder er ruft in den regionären Lymphdrüsen anatomische Ver­
änderungen hervor. COHNHEIM hatte schon auf dieses Verhalten aufmerksam 
gemacht, CORNET hat aber durch viele Hunderte von Impfungen an den ver­
schiedensten Körperstellen (Kopf, Pfoten, Schwanz, Rücken, Mandeln, Nase, 
Auge usw.) den Beweis erbracht. BAUMGARTEN, MACFADYEN u. a. haben in 
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zahlreichen Versuchen dasselbe gefunden. Die Ergebnisse von Obduktionen 
menschlicher Leichen stimmen mit diesen Versuchsergebnissen überein, wo ein 
Urteil möglich ist, wie BEITZKE neuerdings wieder betont hat. Es überschlägt 
somit die aerolymphogene Tuberkulose nicht die Bronchialdrüsen, die entero­
lymphogene Tuberkulose nicht die Mesenterialdrüsen usw. Das Lokalisations­
gesetz gilt auch für andere lymphogene Infektionen und für lymphogene Ge­
schwulstmetastar,e. So tritt lymphogene Metastase eines Zungenkrebses zu· 
nächst in einer Unterkieferdrüse auf. Allerdings werden die Ausbreitungswege 
um so unkenntlicher, je ausgedehnter die Veränderungen sind. Die Bevorzugung 
der Leisten-, dann der Achsellymphdrüsen durch die Bubonenpest wies schon 
auf den häufigsten Eintritt des Virus in die Beine bzw. die Arme hin. In der 
Tat finden wir in den Unterschenkeln und Vorderarmen unsauberer Leute weit· 

Abb. 24. Hämatogene Miliartuberkulose 
der menschlichen Lunge (nach der Natur). 

Vgl. S. 66. 
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Abb. 25. Haufigkeit der pnmaren 
(aerolymphogenen) Lungentuberkulose 

(schematisch). 

aus am häufigsten Flohstiche, und Flöhe sollen Pestvirus überbringen, Ferner 
schwellen beim Typhus abdominalis zunächst die Mesenterialdrüsen, dann 
aber auch paraaortale, sogar intrathorakale, ja extrathorakale Lymphdrüsen an. 

Man hat jedoch auf Ausnahmen hingewiesen. Diese sind gewiß, schon von 
vornherein, durch Anomalien der Lymphwege nicht ausgeschlossen. Man hat diese 
aber bisher nicht gefunden. Nun müssen wir bei der Beurteilung bedenken, daß 
die regionären Lymphdrü,sen nicht immer nur die nächstliegenden sind. So 
gehen bei weitem die meisten Lymphgefäße aus der Hand an den kubitalen, und die 
meisten Lymphgefäße aus dem Fuß an den poplitealen Lymphdrüsen vorbei, so 
daß die meisten lymphogenen Infektionen von der Hand aus in den Achsel-, vom 
Fuß aus in den Leistendrüsen auftreten. So können Farbstoffkörnchen, in die 
Bauchhöhle eingeführt, in eine retrosternale Lymphdrüse gelangen. Im allgemeinen 
ist allerdings die Möglichkeit einer "Entgleisung" auf anastomotischem Wege von 
vornherein zuzugeben, aber bis jetzt nicht nachgewiesen. Andererseits ist nicht 
immer die nächstliegende Lymphdrüse eine regionäre, wie wir am Kopf ersehen. 
Außerdem gibt es unregelmäßige, ganz kleine "Schaltdrüsen". 
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Wir müssen ferner darauf achten: 1. daß eine m Organ oder Körperteil mehrere 
regionäre Lymphdrüsengruppen angehören können, und 2. daß eine Lymph. 
dTÜsengruppe verschiedene Wurzelgebiete haben kann. Ein Beispiel der zuerst 
genannten Möglichkeit: Krebs der Brustdrüse kann a) in gleichseitigen, b) in ander­
seitigen Achseldrüsen, c) in Lymphdrüf\en neben der gleichseitigen Art. mammaria 
int., d) in infra- und supraklavikulären Lymphdrüsen metastasieren oder e) in der 
Haut der Bauchwand sich verbreiten (HANDLEY). Wahrscheinlich entscheidet dabei 
die Stelle, wo innerhalb der Brustdrüse oder in ihrer nächsten Umgebung "Krebs­
zellen" in den Lymphstrom gelangen. Es ist hier Nachforschung erforderlich. Der 
Krebs kann sich dann von jenen Lymphdrüsen aus weiter verbreiten, z. B. in die 
Pleurablätter, die Lunge, die Bronchialdrüsen erreichen usw. Außerdem müssen 
wir die Möglichkeit beachten, daß Bakterien oder Geschwulstzellen sich in einer 
Lymphdrüs~ vermehren und dann in weitere Lymphdrüsen verschleppt werden, 
wie z. B. Typhusbazillen von Mesenterial- in paraaortale intraabdominale, ferner 
aber auch in intrathorakale, ja sogar supraklavikuläre und zervikale Lymph­
drüsen gelangen können; all diese Lymphdrüsen können dann durch Entzündung 
anschwellen. 

Die zweite Möglichkeit, nämlich daß eine Lymphdrüsengruppe mehrere 
Wurzel gebiete hat, ist besonders dann von Bedeutung, wenn wir dem Ursprung 
eines tuberkulösen oder sonstigen Herdes in einer solchen Gruppe nachspüren wollen. 
So erhalten Achseldrüsen, allerdings wahrscheinlich nicht alle in gleichem Maße, 
Lymphe aus ihrer Umgebung, Arm und Brustdrüse (nach PRYM erhalten die 
Achsellymphdrüsen mitunter Staubpigment aus der Lunge, während BOIT und 
KÖNIG eine Lymphverbindung zwischen Achsel- und intrathorakalen Lymphdrüsen 
nachwiesen), Leistendrüsen aus Bein, äußeren Geschlechtsteilen, Aftergegend 
und aus Lymphgefäßen amI der Bauchwand und Zökalgegend. Meines Wissens 
ist eine scharfe Unterscheidung in oberflächliche und tiefe Drüsen nicht durch­
zuführen. Paraaortale (intraabdominale) Lymphdrüsen erhalten Lymphe aus 
den mesenterialen, parailiakalen, zöliakalen, portalen Lymphdrüsen, aus Nieren, 
Nebennieren und zum Teil aus den inneren Harn- und Geschlechtsorganen, mit­
unter aus intrathorakalen Lymphgefäßen. Nicht alle paraaortalen Lymphdrüsen 
erhalten jedoch gleichviel Lymphe aus denselben Gegenden. Die Bubonen (ent­
zündlich vergrößerte Lymphdrüsen) bei Pest treten besonders in der Leistengegend 
auf (s. oben). Es ergeben sich hier somit von vornherein mehrere Möglich­
keiten, von denen aber die der Einführung des Virus in die Lymphwege des Beins 
(durch Flöhe usw.) in den Vordergrund tritt. Tuberkulose einer Bronchialdrüse 
kann von der Lunge aus oder von einer Anastomose mit einer paratrachealen oder 
zervikalen Lymphdrüse aus entstanden sein. Wie entscheiden wir das ~ Der gleich­
zeitige Nachweis eines Tuberkuloseherdes im Wurzelgebiet dieser Lymphdrüse 
und in der Lunge entscheidet die Frage nicht, weil letzterer sekundär lymphogen 
rückläufig (s. unten) von dem Lymphdrüsenherd aus entstanden sein kann. Es 
fehlt aber meist Tuberkulose der Halslymphdrüsen und es fehlt jeder Grund zur An­
nahme, es sei die Bronchialdrüse etwa von der Rachenschleimhaut, Mandeln usw. 
infiziert, aber in der Regel eben die regionären Halslymphdrüsen - im Gegensatz 
zu vielen Versuchsergebnissen ! - überschlagen worden. Es bleibt somit die Annahme 
übrig: primäre Infektion der Lunge, sekundäre (metastatische) der Lymphdrüse. 
Hierzu sei noch bemerkt, daß den am meisten kaudalen Halsdrüsen durch Preß­
bewegungen Bakterien aus den intrathorakalen Lymphgefäßen zugeführt werden 
können. Auch noch, daß nach Versuchen CORNETS durch Einatmung sehr spärlicher. 
feucht verstäubt er Tuberkelbazillen Tuberkulose der Lunge fehlen kann und nur 
in Bronchialdrüsen 50-70 Tage später Tuberkulose nachweisbar war. Vielleicht 
wird mikroskopische Untersuchung in solchen Fällen doch Herde in der Lunge 
aufdecken. 

Drittens müssen wir auf die rückläufige Bewegung hinweisen (s. unten). 
Wir müssen hier noch zwei Bemerkungen über lymphogene Verteilung 

machen. Zunächst diese, daß die serösen Höhlen auch als dem Lymph­
gefäßsystem angehörend zu betrachten sind. Bakterien sowie Geschwulst­
zellen können sich über ihre Oberfläche verbreiten, an vielen Stellen haften 
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und weiter wachsen. So entstehen die "Miliarkarzinose" und "Miliartuber­
kulose" des Brust- und Bauchfells, wobei die Knötchen allerdings oft nicht 
" miliar " (grießähnlich), sondern größer und abgeplattet sind. 

Die andere Bemerkung betrifft eine Angabe von KEY und RETzIUs, der­
zufolge die Saftbahnen der Nerven keinen Ablauf nach außen in das allgemeine 
Lymphsystem des Körpers, sondern nur gegen die serösen Räume der nervösen 
Zentralorgane hin besitzen. Die perineuralen Lymphräume sind somit gegen 
die Umgebung abgeschlossen. Verzweigt sich ein Nerv, so begleitet seine 
bindegewebige Scheide die einzelnen Äste. Sogar eine einzige Nervenfaser hat 
ihre eigene, aus platten Zellen bestehende, bindegwebige HENLEsche Scheide. 
Dieser ausschließliche Zusammenhang der Lymphwege der Nerven mit denen 
des Zentralnervensystems hat Bedeutung bei lymphogener perineuraler Ver­
breitung von Infektionen, z. B. des Sehnerven bei sympathischer Oph­
thalmie, längs des Geruchsnerven bei epidemischer Genickstarre usw. Wir 
stehen hier eben im Anfang einer Forschung. Nach MEYER und RANsoM gelangt 
das 'l'etanusgift nur den Nerven entlang zum Zentralorgan. Vielleicht den 
perineuralen Lymphwegen entlang? 

Rückläufige Verschleppung durch Blut und Lymphe. 

Von RECKLINGHAUSEN hat, ebenso wie ältere Forscher, das Vorkommen 
einer Verschleppung von Körperehen durch einen rückläufigen Blutstrom. 
spätere Forscher außerdem Verschleppung durch einen rückläufigen Lymph­
strom betont. So fand z. B. LUBARSCH bei Hodenkrebs mit krebsiger Throm­
bose der V. femoralis und der unteren Hohlader ein rückläufig verschlepptes 
Thrombusstück in der Nierenader, während die Niere ganz frei war von Ge­
schwulstknoten. Eine andere Möglichkeit als die einer rückläufigen Verschlep­
pung erschien in solchen Fällen ausgeschlossen. Zahlreiche Versuchs ergebnisse 
haben die Möglichkeit einer rückläufigen Verschleppung durch das Blut dar­
getan. So führte HELLER unter geringem Druck eine Aufschwemmung von 
Weizengrieß in die Drosselader ein, während der Brustkorb zugleich rhythmisch 
zusammengepreßt wurde. In Zwerchfell- und Lebervenen konnte er dann 
Grießkörner nachweisen. ARNOLD und LUBARSCH haben sogar den plötz­
lichen Anprall der Weizengrießkörner an der freigelegten Nierenader gesehen, 
sobald das Versuchstier infolge einer reichlichen Einspritzung Atemkrämpfe 
bekam. 

Wie und wodurch tritt ein rückläufiger Blutstrom aus der Brust­
in die Bauchhöhle ein? Werden die Körperehen durch einen Stoß oder all­
mählich durch eine hin- und hergehende Strömung ("mouvement de va et 
vient") verschleppt? Zunächst ist eine Senkung (LUBARSCH) von Körperehen 
mit hohem spezifischem Gewicht, wie die von MAGEN DIE angewendeten Queck­
silberkügelchen, auszuschließen. Wir lassen solche Versuche hier außer Betracht. 

Wir müssen im allgemeinen als notwendig annehmen, daß der Blutdruck 
in den betreffenden intrathorakalen Venen einmal oder mehrere Male über den 
in den mit ihnen zusammenhängenden intraabdominalen Venen ansteigt oder 
der intraabdominale Druck unter den intrathorakalen sinkt. Schon ältere 
Forscher haben auf die Bedeutung von Husten und Preßbewegungen (Atem­
krämpfe), Emphysem usw. hingewiesen. Wie wirken aber Husten und Preß­
bewegungen? Während einer solchen Bewegung steigt der intraabdominale 
Druck über den intrathorakalen an, was unter anderem aus der kranialwärts 
gerichteten Bewegung des Zwerchfells erhellt. Es kann dann allerdings eine 
Verschleppung von einer Brust- in eine Kopf- oder Armader, oder von einer 
Bauch- in eine Beinader stattfinden, es können auch schon in Bauchadern 
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vorhandene Körperchen z. B. an die Nierenader anprallen, eine Verschleppung 
von einer Brust- in eine Bauchader ist dann jedoch ausgeschlossen. Wenn 
aber nach der Husten- oder Preßbewegung sämtliche Bauchmuskeln erschlaffen 
und eine Einatmung erfolgt, ist die Möglichkeit gegeben, daß der intraabdominale 
Druck - wahrscheinlich nach einer Preßbewegung, wobei das Zwerchfell sich 
zusammenzieht, noch mehr als nach einer Hustenbewegung - sei es auch nur 
einen Augenblick, unter den intrathorakalen sinkt: Dann erfolgt eine rückläufige 
Blutbewegung aus der Brust- in die Bauchhöhle. Diese Möglichkeit ist näher 
zu untersuchen durch gleichzeitige Darstellung der Bewegungen eines Punktes 
der Brust- und der Bauchwand während einer Husten- bzw. Preßbewegung, 
z. B. mittels RIEGELS Doppelstethographen, und durch die gleichzeitige Be­
stimmung der Schwankungen des intra thorakalen und intraabdominalen Druckes 
beim Versuchstier. 

Außerdem ist aber die Möglichkeit näher zu erforschen, ob eine stoßweise 
rückläufige Verschleppung, etwa durch Wirbelbildung in den Wandschichten 
(vgl. BENEKE) im tierischen Körper vorkommt. 

Im allgemeinen wird der intraabdominale Druck um so leichter unter­
halb des intrathorakalen Druckes sinken, je höher dieser ist. Daher wird 
Emphysem, Anhäufung pleuritischen Exsudats usw. (s. dort) retrograde Ver­
schleppung aus der Brust in die Bauchhöhle begünstigen. Der hämostatische 
Einfluß P bei aufrechter Körperhaltung tritt dann auch mehr in den Vorder­
grund. Immer ist auch die blutansaugende Wirkung des Herzens (H) zu berück­
sichtigen. Nennen wir den Bauchdruck A, den intrathorakalen Druck D, so 
entscheidet die algebraische Summe H + A - D - P, ob der Strom von der 
Bauch- nach der Brusthöhle oder umgekehrt stattfindet. Der intraabdominale 
Druck A ist bei normaler Atmungsruhe dem atmosphärischen gleichzustellen. 
Sobald H + A < D + P wird, tritt rückläufige Strömung ein. 

Ein Fall oder Sprung auf die Füße wird die rückläufige Strömung und 
Verschleppung durch die dem Blut und den Körperchen erteilte Beschleunigung 
fördern. 

Sind Körperchen einmal in Bauchgefäße gelangt, so gelangen sie das eine 
Mal in dieses, ein anderes Mal in jenes Gefäß, indem der Volumenwechsel des 
Magendarmkanals, ungleichmäßige Zusammenziehung der Bauchmuskeln und 
des Zwerchfells den intraabdominalen Druck jedesmal ungleichmäßig erhöhen 
und eine örtliche Zunahme des Druckes sich nicht gleichmäßig durch den Bauch­
inhalt fortpflanzt (S. 39). Straffheit bzw. Schlaffheit der Bauchwand ist dabei 
von Bedeutun~, wie 'wir ~päter erörtern werden. 

Rückläufige Bewegung der Lymphe kommt viel häufiger vor, und zwar 
schon unter normalen Umständen wie bei der hin- und hergehenden Bewegung 
in der Lunge, indem bei der Einatmung nicht alle L:ymphgefäße sich in gleichem 
Maße erweitern, und ebensowenig sich bei der Ausatmung gleichmäßig ver­
engern. Ferner wird wahrscheinlich bei jeder Husten- und Preßbewegung 
Lymphe, ebenso wie Blut, aus den Brustgefäßen in die des Kopfes, der Arme 
und der Beine gepreßt. Fortgesetzte Beobachtung hat gelehrt, daß rückläufige 
lymphogene Verschleppung von Körperchen aus der Brust- in die Bauchhöhle 
oft anzunehmen ist. Dabei machen sich wohl die gleichen Kräfte wie bei der 
rückläufigen Blutbewegung (s. oben) geltend. Dazu ist aber zu bemerken, 
daß die Saugkraft des Herzens wahrscheinlich mehr in den Hintergrund tritt, 
der lymphostatische Druck hingegen eine relativ größere Bedeutung hat. Ist 
dies richtig, so wird lymphogene rückläufige Verschleppung leichter eintreten 
als hämatogene. Allerdings wissen wir nichts von der Rolle und nicht genügend 
Genaues von der Verteilung der Klappen der Lymphgefäße. Übrigens wird jede 
Beeinträchtigung der Lymphabfuhr zur Brusthöhle die rückläufige Strömung 
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begünstigen. Es ist aber nicht erwiesen und sogar auszuschließen, daß voll­
ständige Verlegung der höher gelegenen Lymphknoten und Lymphgefäße dazu 
erforderlich wäre. Es kommen Fälle vor, wo wir Staubpigment in den Lymph­
gefäßen des Zwerchfells und in paraaortalen Lymphdrüsen nachweisen können, 
was doch bei einer vollständigen Verlegung der höheren Lymphwege unmög­
lich wäre. 

Was für Lymphwege ver­
binden die Lymphgefäße der 
Brust- mit denen der Bauch­
organe ? 

Aus den Untersuchungen 
von SAPPEY und neuerdings 
von H. KÜTTNER (an frischen 
Kinderleichen) geht hervor, 
daß es mehrere Lymphgefäße 
sind, die das Zwerchfell durch­
bohren (Abb.26). DieseLymph­
wege stehen einerseits mit ven­
tralen und dorsalen media­
stinalen, andererseits mit pa­
rapankreatischen, zöliakalen, 
paraaortalen, intraabdominalen 
Lymphdrüsen in Zusammen­
hang. Außerdem stehen die 
Lymphgefäßnetze des pleuralen 
und die des peritonealenZwerch­
fellüberzuges miteinander in 
ausgiebiger Verbindung, be­
sonders auf und neben dem 
Centrum tendineum. Sämt­
liche, das Zwerchfell durch­
bohrende Lymphgefäße ermög­
lichen die Verschleppung von 
Bakterien, Geschwulstzellen, 
Pigmentkörperehen usw. von 
der Brust- in die Bauchhöhle 
und umgekehrt. So kann ein 
Brustdrüsenkrebs (s. oben) 
längs der interkostalep. Lymph­
wege das Rippenfell, und von 
hier aus, auch ohne Verwach­
sung, das Lungenfell erreichen, 
in die Lunge als "Lymphangitis 
carcinomatosa" peribronchiale 
und perivaskuläre Krebsmantel 
bilden. Dann kann er nicht 
nur in intrathorakalen, sondern 
auch in intraabdominalen, para· Abb. 26. Lymphgefäße, welche intrathorakale und intra­
aortalen Lymphdrüsen, sogar abdominale Lymphgefaße verbinden (nach H. K ÜTTNER). 
bis neben der Gabelungsstelle 
der Aorta beim Promontorium, auch in oberflächlichen Teilen der Leber metasta­
sieren. Auch auf dem Zwerchfell kann eine schöne "Lymphangitis carcinomatosa" 
erscheinen. Einmal sah ich einen metastatischen Knoten eines Speiseröhrenkrebses 
im Mark der rechten Niere, ohne weitere Metastasen. Das weist auf eine Verbin­
dung von Lymphwegen des Nierenmarks mit intrathorakalen Lymphgefäßen hin (s. 
unten). Staubpigment, das außerhalb der Brusthöhle nur in vereinzelten intraab­
dominalen paraaortalen Lymphdrüsen nachweisbar ist, müssen wir als durch 
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rückläufigen Lymphstrom verschleppt betrachten, auch dann, wenn wir es nur in 
Lymphdrüsen beim Promontorium finden. In Übereinstimmung damit liegt das 
Pigment besonders oder ausschließlich in der Wandung der Lymphsinus. Die An­
nahme, es sei das Pigment durch das Blut nur diesen Lymphdrüsen zugeführt, 
wäre recht gezwungen. 

Die paraaortalen (retroperitonealen) Lymphdrüsen liegen neben der 
Aorta, der Hohlader und anderen großen Gefäßen. Man kann sie als prä-, retro­
und juxtaaortale (letztere neben der Aorta), prä- und retTovenöse (vor und 
hinteT der Hohlader) bezeichnen. Sie sind dureh Lymphgefäße miteinandeT, mit 
intrathoTakalen, zum Teil paraaoTtalen LymphdTüsen und mit intTathoTakalen 
Lymphgefäßen verbunden. Den retro- und juxtaaoTtalen DTüsen stTömt Lymphe 
aus der linken NieTe und den linken Geschlechtsteilen, den pTä- und TetTovenösen 
DTüsen Lymphe aus deI' rechten NieTe und Techten Geschlechtsteilen zu. Die pTä­
aortalen Drüsen erhalten Lymphe aus den 130 bis 150 mesenterialen Lymph­
drüsen. Die am meisten kTanialen pTäaoTtalen Drihen gehen ohne schade Grenze 
in die (para)zöliakalen DTüsen (neben der ATt. coeliaca) über. Diese Drusen stehen 
in Verbindnng mit den Lymphdrüsen deI' LebeT, des Magens, der Milz und des 
Pankreas, welch letzteTe innig mit den Lymphdrüsen der Gallenwege und mit einigen 
kranialen MeEenterialdrüsen verbunden sind. Einige Lymphgefäße der Leber 
führen nicht nur zu Lymphdrüsen im Hilus, sondern aueh zu intrathorakalen und 
präösophagealen Lymphdrüsen. Alle diese Lymphdrüsen haben eine ziemlich 
konstante Zahl. Außerdem können aber kleinere "Schaltdrüsen", wechselnd an 
Zahl lllld Sitz, vorkommen. 

Einige Beobachtungen am Menschen mögen die Bedeutung dieser Lymph­
gefäße für die Ausbreitung von Geschwülsten und Infektionen erläutern: 

1. Bei einer FTau mit CaTcinoma cervicis uteri fanden sich Metastasen in den 
rechten parailiakalen, in einigen rechten paraaortalen Lymphdrüsen der Bauch­
und Brusthöhle und rückläufig in rechten parakarotidealen Drüsen bis hart unter 
der Schilddrüse, sonst nirgends Krebs. 

2. Brustdrüsenkrebs kann (s. oben) in denselben Drusen der Brust- und Bauch­
höhle, zum Teil rückläufig, Magenkrebs bis in supraklavikuläre Lymphdrusen, 
metastasieren. 

3. Es finden sich bei infektiöser Entzündung im Brustraum nicht selten 
rückläufige metastatische Entzündungen einer oder mehrerer paraaortaler Lymph­
drüsen in der Bauchhöhle, besonders bei Pleuritis. Die mesenterialen Lymph­
drüsen sind dabei (ohne Enteritis) frei, so daß ein enterogener Ursprung ausge­
schlossen ist. 

4. Bei einem Mandelabszeß sah ich metastatische, zum Teil eitrige Entzündung 
der gleichseitigen zervikalen, paraaortalen, intrathorakalen und intraabdominalen 
Lymphdrüsen bis am PromontoTium. Auch bei eitriger Thyreoiditis kommt 
ähnliches vor. 

Neuere Versuchsergebnisse haben gleichfalls auf die mögliche Bedeutung einer 
lymphogenen retrograden Infektion einiger Bauchorgane ergeben. So stellte STRAU:S 
eine rückläufige Tuberkulose einiger Bauchorgane fest nach Einführung von Tuber­
kelbazillen des humanen Typus bei Meerschweinchen und des bovinen Typus bei 
Kaninchen in das Netz, das Gekröse und retropharyngeal in der Gegend der tiefen 
Halslymphdrüsen. KU:ST ZIEGLER hat bei vielen Kaninchen, Meerschweinchen, Katzen 
und Hunden verschiedenartige Körperehen (Taubenchromozyten, Hefezellen, 
Aleuronatmehl, Lykopodiumkörner und Karminkörnchell) in die Bauchhöhle 
eingeführt und eine Verschleppung in verschiedener, in auf- wie absteigender Rich­
tung festgestellt. Es erwiesen sich Leber und Milz mit den mesenterialen und omen­
talen Lymphbahnen und untereinander längs der Milzvene durch Lymphgefäße 
verbunden. Diese stehen in Verbindung mit retroperitonealen (d. h. paraaortalen) 
Lymphbahnen, welche sich bis ins kleine Becken und in die Halsgegend erstrecken, 
ferner durch die Zwerchfellschenkel (in dessen Bahnen ich früher beim Menschen 
Staubpigment nachwies) mit mediastinalen Bahnen, welche über Bronchial- und 
retrosternale Lymphdrüsen die peritrachealen Lymphbahnen und Lymphknoten 
verbinden. Die auf dem genannten -Wege liegenden Lymphknoten l;:önnßn großen-
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teils oder völlig übergangen werden. Es gelangen kleine Körperchen in die Lymph­
wege der Leber- und Milzkapsel vom Hilus aus, zunächst in der Umgebung der großen 
Blutgefäße, dann auch einzeln oder in Gruppen in den tieferen periportalen Gewebe­
teilen. Fast regelmäßig waren sie auch unter der äußeren Kapsel der Nieren, ge­
legentlich im Nierenhilus, zu finden. Mesenteriale und peripankreatische Lymph­
drüsen blieben frei. Andere Körperchen, wie sehr kleine Karminkörperchen, häufien 
sich auch in Lymphdrüsen an und wanderten auf den oben bezeichneten Wegen 
sogar bis an der kranialen Brustkastenöffnung. FRANKE stellte Lymphwege dar, 
welche die der Lunge mit solchen des Bauchs verbinden. PRYM und PICKHAN 
fanden Staubpigment in Achsellymphdrüsen, nach ihrer Meinung von der Lunge 
aus dorthin gewandert, besonders bei Verwachsung der Pleurablätter. In der Tat 
wiesen BOIT und KÖNIG durch Versuche an Hunden Lymphwege nach, welche 
Achsel- und intrathorakale Lymphdrüsen verbinden. Vgl. auch BEITz:ßE. 

Es kann ein Bauchorgan lymphogen tuberkulös oder durch ein anderes Virus 
angesteckt werden von einer vorgelagerten oder regionären Lymphdrüse, oder von 
einem anderen Bauchol"gan aus, ja es kann wahrscheinlich die Leber, Niere, Neben­
niere, Milz geradewegs von Brustlymphgefäßen aus lymphogen retrograd angesteckt 
werden, wobei die regionären Lymphdrüsen übergangen werden. Weitere Einzel­
heiten erheischen fortgesetzte Forschung. Die paraaortalen intraabdominalen 
Lymphdrüsen können auch von mesenterialen aus angesteckt werden, wie z. B. beim 
Typhus abdominalis. Eine enterogene Ansteckung der paraaortalen Lymphdrüsen 
ohne vorherige Ansteckung mesenterialer Lymphdrüsen hat man bisher nicht 
sichergestellt. 

Obige Ergebnisse sind von Bedeutung nicht am wenigsten für das Verständnis 
der Ausbreitung der Tuberkulose und anderen Infektionen. 

Die Bedeutung dieser Lymphwege erheischt mehr Beachtung als die ihr 
bisher zuteil geworden ist. Nicht nur intraabdominalen Lymphdrüsen, sondern 
auch der Leber, Niere, Nebenniere, Milz, Pankreas usw. können Geschwulst­
zellen oder Bakterien aus den Brustlymphwegen zugeführt werden. Wir haben 
schon Verbindungen von Lymphwegen dieser Organe mit intrathorakalen 
Lymphgefäßen erwähnt. 

Die Lymphgefäße der 0 berflächlichen Leberläppchen führen zur Kapsel, 
die der tieferen begleiten die Gefäßverzweigungen und Gallengänge, stehen aber 
mit den oberflächlichen in Verbindung. Nach der Darstellung von POIRIER und 
CHARPY (Traite d'anatomie) führen einige tiefere Lymphgefäße zu portalen und 
zöliakalen Lymphdrüsen, während andere die Leberader begleiten und mit der 
Hohlader durch das Zwerchfell hindurchtreten; sie führen zu intrathorakalen Lymph­
drüsen, die neben der Hohlader auf dem Zwerchfell liegen. Zu diesen und zu den 
zöliakalen Lymphdrüsen führen auch einige oberflächliche dorsale Lymphgefäße 
des rechten Leberlappens, während die oberflächlichen dorsalen Lymphgefäße des 
linken Leberabschnittes zu intraabdominalen paraösophagealen Drüsen führen. 
Die oberflächlichen kranialen Lymphgefäße sind die bedeutendsten, sie enden 
in den intrathorakalen, neben der Hohlader gelegenen, in kleinen präperikardialen 
(SAPPEYS) "ganglions sus-xiphoidiens") und in portalen Lymphdrüsen. Die ober­
flächlichen ventralen Lymphgefäße stehen auch mit den portalen Drüsen in Ver­
bindung, während die oberflächlichen Lymphgefäße der hohlen Leberoberfläche 
zum Teil zu den portalen und zöliakalen, zum Teil zu intrathorakalen Drüsen führen, 
die in der Umgebung der Hohlader gelegen sind. KÜTTNER bestätigt diese Befunde 
nicht allein, er hebt außerdem die sehr engen Lymphgefäßverbindungen der kon­
vexen Leberoberfläche mit dem peritonealen Überzug des Zwerchfells hervor, dessen 
Lymphwege in reichlichen Verbindungen mit denen der Pleura diaphragmatica 
stehen. Auch weist KÜTTNER darauf hin, daß ein Teil der Leberlymphgefäße das 
Zwerchfell durchbohrt und in linken, seltener in rechten supraklavikulären Lymph­
drüsen endet. 

Die oberflächlichen Lymphgefäße der Milz stehen wahrscheinlich durch 
die Lymphgefäße der Milzkapsel mit denen des Zwerchfells in Verbindung. Ebenso 
wie die Leberkapsel kann ja auch die Milzkapsel bei Empyem in kollaterale fibrinöse 
oder andersartige Entzündung geraten. Verdickungen und Verwachsungen dieser 
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Kapsel (ebenso wie solche der Leberkapsel) entstehen manchmal durch Entzündung 
intrathorakalen Ursprunges. 

Während man über das Bestehen eines feinen Lymphgefäßnetzes in der Rinde 
der Niere streitet, ist man einig über das Vorkommen klappenloser Lymphgefäße 
im Mark. Diese vereinigen sich im Nierenhilus miteinander und mit den Lymph­
gefäßen des Nierenbeckens und verlaufen im Gewebe, das die Nierenader umgibt 
(POIRIER et CHARPY 1. c. T. V). 

Während hämatogene Metastasen keine besonderen Teile von Leber und 
Milz, aber die Niel'enrinde bevorzugen (S. 66), wird eine rückläufige lymphogene 
Metastase vor allem in den subkapsulären Teilen von Leber und Milz und im Nieren­
becken bzw. Nierenmark auftreten. Dies stimmt auch für die rückläufige, ver­
käsende Nierentuberkulose, die als Pyelitis caseosa oder als zentrale (Mark)tuber­
kulose zutage tritt. Sie unterscheidet sich von der hämatogenen Miliartuberkulose 
nicht nur durch den Sitz, sondern auch durch stal'ke, fortschreitende Verkäsung 
und (wenigstens anfängliche) Einseitigkeit. Später kann die andere Niere lymphogen 
oder längs der Harnwege angesteckt werden. Die lymphogene Nierentuberkulose 
ist klinisch wichtig, eines heilenden chirurgischen Eingl'iffes fähig, die hämatogene 
miliare Rindentuberkulose pflegt klinisch latent zu sein. Bemerkenswel't ist, daß 
auch in den Nebennieren eine klinisch wichtige, durch Morbus AnDISONIl erkenn­
bare zentrale, wahrscheinlich lymphogene und eine klinisch latente miliare hämato­
gene Tuberkulose vorkommt. Manchmal ist bei der klinisch wichtigen Tubel'kulose 
dieser Bauchorgane Staubpigment in intraabdominalen Lymphwegen nachweis­
bar, ein Zeichen, daß während des Lebens Körperchen durch Lymphe rückläufig 
aus der Brust- in die Bauchhöhle verschleppt worden sind. Selbstverständlich 
schließt das Fehlen von Staubpigment eine solche Verschleppung von Bakterien 
von intl'athorakalen Stellen, wo kein verschlepp bares Staubpigment vorlag, nicht aus. 

Es kann übrigens retrograde lymphogene Infektion eines Bauchorgans auch 
von einem Bauchorgan ausgehen. Wo aber sonst keine intraabdominale Tuber­
kulose, namentlich der Mesenterialdrüsen, und nur intrathorakale Tuberkulose 
nachweisbar ist, fehlt jeder Angriffspunkt fül' die Annahme eines intraabdominaleu 
Ursprunges. Es ist sogar die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß z. B. Tuberkel­
bazillen (oder andere Baktel'ien) geradeswegs durch die Lunge hin einem der oben 
genannten Bauchorgane zugeführt wird - es bestehen ja Verbindungen der Lymph­
wege. 

Auch erheischt die Möglichkeit fortgesetzte Untersuchung, daß eine Nieren­
beckenentzündung (Pyelitis) durch Kolibazillen hervorgerufen wird, welche vom 
Dickdarm aus dem gleichseitigen Nierenbecken zugeführt werden, durch Lymph­
wege, welche Dickdarm und Nierenbecken verbinden (C. FRANKE). 

Es ist auch als möglich zu betrachten, daß sogar Tuberkulsoe des Hüftgelenks 
ebenso wie Kl'ebs des Obel'schenkels bei Brustdl'üsenkl'ebs rückläufig lymphogen 
entsteht. Man nehme überhaupt nicht ohne weitel'es eine hämatogene Vel'schlep­
pung an, sobald deI' Abstand etwas größer wil'd. Die sehl' wahl'scheinlich lympho­
gene retl'ogTade Verschleppung von Staubpigment (s. oben) mahnt zu ruhigel' 
Erwägung. 

Aerogene und bronchogene Zufuhr. 

Wir nennen eine Zufuhr von Körperehen durch die eingeatmete Luft bis 
zur Ablagerungsstelle eine aerogene. Werden hingegen Körperehen oder 
eine Flüssigkeit an der Bronchialwand entlang fortbewegt, so nennen wir das 
eine bronchogene Zufuhr, Anhäufung, Infektion usw. 

Strömt Luft durch eine Röhre, so lagern sich in ihr schwebende Körper­
ehen (Staubteilehen, Bakterien, kleinste Tröpfchen) an der Röhrenwand ab. 
Wieviel sich ablagern, hängt von der Weite, Länge, Knickungen, Erweiterungen, 
Vorsprüngen der Röhre, von der Strömungsgeschwindigkeit und dem spezi­
fischen Gewicht der Körperehen ab. Durchströmt Luft eine sehr lange, viel­
fach gewundene Röhre, so könnte sie schon dadurch von in ihr schwebenden 
Bakterien befreit werden. Solche Mikroben haften alle oder zum Teil an 
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schwebenden Staubteilchen oder feinen Tröpfchen. Nun stellen die Luftwege, 
von der Nasenöffnung bis zur Lunge, eine vielfach verzweigte, gebogene, stellen­
weise erweiterte Röhre mit Leisten, Buchten, Riffen usw. dar. Schon die 
Vibrissae fangen viele Staubteilchen ab. In der Nasenhöhle fallen dann ferner 
viele Teilchen nieder, KAYSER ließ fein verteilte Magnesia usta einatmen und 
stellte dann an den niedergeschlagenen Teilchen die bogenförmige Flugrichtung 
rhinoskopisch fest. Von Bedeutung ist, daß stark hygroskopische Körperchen 
in der wasserreichen Nasenluft aufquellen und in größerer Zahl ausfallen als 
trockene. Ein gewisser Bruchteil der in der eingeatmeten Luft schwebenden, 
trocknen sowie feuchten Körperchen fällt erst in die Bronchien und sogar in die 
Lungenbläschen nieder. ARNOLD hat bald nach der Einatmung verschieden­
artiger Staubteilchen (s. unten) in den Lungenbläschen solche Stäubchen frei 
angetroffen, sogar strotzend mit Staub angefüllte Bläschen. Dieser Staub 
war wohl nicht durch Verschlucken und dann erfolgende Aufnahme ins Blut, 
also entero-hämatogen, in die Lunge und dann durch eine Art Sekretion frei 
in die Bläschen gelangt. Nicht eine Beobachtung stützt diese gezwungene 
Annahme hinreichend. Ihr gegenüber sahen BEITZKE u. a. bei Kaninchen 
mit durchschnittener und abgebundener Speiseröhre ebensogut nach Ruß­
einatmung Lungenanthrakose auftreten wie bei normalen Kaninchen. Und 
BENNEcKE sah bei tracheotomierten Hunden, bei denen die Schleimhaut der 
Luftröhre an die Hautwunde genäht wurde, nach ausgeheilter Verwachsung, 
nach Staubeinatmung eine Pneumonokoniose auftreten gleich der bei normalen 
Hunden. 

Eine Reihe anderer Versuche mit feucht zerstäubten Bakterien, von 
CARL FLÜGGE und seinen Schülern, hat dann bewiesen, daß auch in der Luft 
schwebende feinste Tröpfchen bis in die Lungenbläschen gelangen können. 
So tötete O. NENNINGER seine Versuchstiere (Meerschweinchen, Kaninchen) 
durch Stich in das verlängerte Mark sofort nach der Einatmung feucht zer­
stäubten Bac. prodigiosus, der leicht wächst, somit leicht nachweisbar und 
für gewöhnlich nicht in den Atmungsorganen zu finden ist. Er untersuchte 
dann Luftröhre, Bronchien und Lungen segmentweise auf ihren Gehalt an dieser 
Bakterie. Er konnte diese, und ebenso B. megatherium, dessen Sporen in 
trockener Form der eingeatmeten Luft beigemischt wurden, in den feinsten 
Bronchialverzweigungen nachweisen. L. PAUL bestätigte diese Ergebnisse 
für Prodigiosus, H. FINDEL und B. HEYMANN für den Tuberkel bazillus. Aus 
all diesen Befunden wird die Lungentuberkulose durch Einatmung tuberku­
lösen Virus verständlich, die KOCH, CORNET u. a. bei vielen Hunderten von Ver­
suchstieren erregt haben, werden auch die durch Einatmung entstandenen 
Lungeninfektionen von Pneumokokken (FRIEDLÄNDER), von Aspergillus fumi­
gatus (HILDEBRANDT) begreiflich. Wir verstehen es auch, daß mitunter in 
normalem frischem Lungengewebe, z. B. von soeben geschlachteten Tieren, 
primär latente Bakterien gefunden werden. 

Was ist nun das Schicksal der niedergeschlagenen Körperchen? 
Wo sich Flimmerepithel findet, bewegt dieses die Körperchen (mit etwas 
Schleim) nach der Nasenöffnung hin. Die aus dem Kehlkopf in den Pharynx 
gelangten Körperchen können verschluckt oder durch Räuspern oder Husten 
entfernt werden. Man kann oft die so ausgeworfenen Staubteilchen erkennen. 
Es ist fraglich, ob Körperchen, ohne Schädigung von Flimmerepithel zwischen 
diese Zellen hindurch ins Gewebe aufgenommen werden, obwohl dies bei er­
trinkenden Tieren vorkommt. In den Lungenbläschen werden die niedergeschla­
genen Staubteilchen zum Teil in Alveolarepithel, gelegentlich in Leukozyten 
("Staubzellen" nennt man staubhaltige Zellen überhaupt), oder frei in 
Kittleisten oder in Lücken, entstanden durch Ausfall von Epithelzellen, 
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aufgenommen. Eine schöne interepithcliale Kittleistenzeichllung in Lungen­
bläschen und Bronchialschleimhaut ist bei Tieren zu beobachten, die in Berliner­
blaumischung ertrunken sind. Dann erfolgt Aufnahme in die Lymphwege und 
weitere Verschleppung, Steckenbleiben in Lymphknötchen usw. 

Die bronchogene Verteilung einer gefärbten, in die Luftröhre von Kanin­
chen, eingegossene Flüssigkeit ist, nach den Versuchen von SEHRWALD, FLEINER, 
Verfasser u. a. eine verschiedene, je nach der Flüssigkeitsmenge. Man gießt 
durch eine Tracheotomieöffnung Wasser mit feinstem, unlöslichem (durch 
Niederfällung gewonnenem) Berlinerblau in bestimmter Menge und mit be­
stimmter Geschwindigkeit in die Luftröhre und tötet das Tier sobald die Flüssig­
keit in die Lunge gelangt sein muß. Bei kleiner Flüssigkeitsmenge findet man 
kleine Farbstoffherde in den zentralen Lungenteilen. Bei größerer Menge sind 
die Herde größer und fließen sie zum Teil zusammen, während außerdem auch 
periphere Herde auftreten. Wir verstehen diese Befunde durch die Annahme, 
daß die Flüssigkeit längs der Bronchialwandung, vor allem der Schwerkraft 
folgend, zuerst die zentralen Bronchialzweige erreicht. Ist die Menge gering, 
so bleibt nichts mehr für periphere Zweige übrig. Ist sie größer, so treten auch 
mehr periphere Herde auf, wobei sich die Körperhaltung geltend macht. Ist 
die Menge endlich so groß, daß der Bronchus durch einen Flüssigkeitszylinder 
verschlossen wird, so tritt eine inspiratorische ansaugende ("Aspiration") oder 
eine exspiratorische fortpressende Kraft gegenüber der Schwerkraft in den < 

Vordergrund. Die Flüssigkeit wird dann in der Richtung der größten ;Kraft 
bewegt. Die größte ansaugende Kraft ist die in den lateralen kaudalen Bron­
chien (s. unten). Vg1. Abb. 27. 

Beim Menschen fließt wahrscheinlich während des Schlafes in Rücken­
lage dann und wann etwas Speichel oder sonstiger Mundinhalt, und damit 
Bakterien in Kehlkopf und Luftröhre. Ist der Schlaf nicht tief, so wird er 
wohl (vollkommen 1) durch Husten entfernt. Ferner kann im wachen Zustande 
durch tiefe Einatmung Mundinhalt in Luftröhre, Bronchien und Lungen­
bläschen eingesogen werden. Dies zeigt folgender Versuch: 

NENNINGER verschloß bei einem Kaninchen die beiden Nasenlöcher mit Watte 
und Kollodium und führte reichlich Bac. prodigiosus in die Mundhöhle ein. Dann 
wurde mehrere Male die Luftröhre so lange zugedrückt, bis das Kaninchen Abwehr­
bewegungen machte, worauf es einige Male heftig nach Luft schnappte. Nach fünf 
Minuten wurde das Tier durch Nackenstich getötet. In Luftröhre, Bronchien und 
Lunge wurden Prodigiosuskeime nachgewiesen, die sonst beim Kaninchen fehlen. 
Vielleicht fand hier zum Teil aerogene Verschleppung statt. 

Bei einem Fall ins Wasser kann Wasser usw., bei Erbrechen unter be­
sonderen Umständen, besonders bei gestörtem Bewußtsein, bei Durchbruch 
eines Mandelabszesses oder eines paratrachealen oder parabronchialen Eiter­
herdes (z. B. bei Speiseröhrenkrebs) in die Luftwege kann Mageninhalt bzw. Eiter 
"aspiriert" werden. Ferner wird erweichter Inhalt mit Tuberkelbazillen einer 
tuberkulösen Höhle in der Lunge oft bronchogen verteilt. Die daraus ent­
stehenden bronchopneumonischen Herde - erkennbar an der mehr oder 
weniger traubenartigen Form - stellen die typische metastatische Ausbreitung 
der Lungenschwindsucht dar. Die Verschleppung findet dabei nicht nur durch 
die Schwerkraft und durch Aspiration, sondern auch durch Husten statt. Wir 
finden ja Herde, die in Form, Größe und Sitz mit den in Versuchen entstandenen 
übereinstimmen. Zunächst bei bronchogenen Entzündungsherden nach Durch­
bruch eines Abszesses in die Luftwege. Sodann bei der sog. "Schluckpneumonie" , 
die durch Vaguslähmung eintritt, welche aber zugleich die Atmung ändern kann. 
Dies ist zu berücksichtigen. Besonders gut können wir aber die bronchogenen 
Metastasen bei der Lungenschwindsucht studieren, wozu im allgemeinen reicb-
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lich Gelegenheit geboten wird. Die Abb. 27 und 28 zeigen uns sC'lche metasta­
tischen Herde. 

Abb. 27 zeigt eine durchschnittene und aufgeklappte Lunge mit dem Hilus 
in der Mitte. Zu beiden Seiten der vertikalen Mittellinie sehen wir somit nahezu 
symmetrische weißliche Figuren, welche die Durchschnitte derselben Herde dar­
stellen. In der Mitte (nahe den Seitenrändern) finden sich traubeniörmige para­
vertebrale Käseherde und zwischen diesen und dem Hilus zentrale Herde. Rechts 
und links unten, am Ende des a.ufgeschnittenen, rechts erkennbaren lateralen kau-

dalen großen Bronchus (mit gefalteter Schleimhaut) findet sich eine große Gruppe 
traubenförmiger Herde, die zum Teil verschmolzen und Aspiration einer größeren 
Virusmenge zuzuschreiben sind. Die zentralen und anstoßenden paravertebralen 
Herde sind wahrscheinlich zum Teil einer Verschleppung durch die Schwerkraft, 
letztere zum Teil einer Verschleppung durch Husten zuzuschreiben. Aspiration 
von Kaverneninhalt kann von einem großen Herd am Ende des kaudalen lateralen 
Bronchus mit den Erscheinungen einer akuten Lungenentzündung erfolgt sein, 
Eine Kaverne in der Lungenspitze ist in dieser Schnittfläche nicht sichtbar. 

Abb. 28 zeigt zahlreiche traubenförmige, bronchopneumonische Käseherde 
im parasternalen kranialen Abschnitt (rechts), wo sich auch eine Höhle (schwarz, 
dicht unter der pleuralen Oberfläche) findet. Wahrscheinlich hat die Verschlepp-ung 
durch Hustenbewegungen stattgefunden. Verschleppung durch die Schwerkraft 

Te nde 10 0, Allgem. Pathologie. 2. Aufl. 6 
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ist ja nur bei Bauchlage denkbar, die hier ausgeschlossen ist, da sie gar nicht vom 
Patienten eingenommen wurde. Sehr tiefe Einatmung befördert verschlepp baren 
Kaverneninhalt bei Erwachsenen wahrscheinlich nicht in den parasternalen kranialen 

Abb. 28. 

Lungenabschnitt. Dieser wird aber eben 
durch Hustenstöße gebläht (s. dort). 
Solche Hustenstöße können auch Teil· 
chen, die sich in mehr zentralen Bron· 
chialzweigen (links) finden, in die peri. 
pherenZweige und Bläschen jenes Lungen. 
abschnittes hineinschleudern. 

Alles in allem folgern wir aus obigem, 
daß die physikalische Gelegenheit für 
bronchogene Verteilung und Anhäufung 
nicht immer gleich, sondern von der 
Menge des (flüssigen) Stoffes. der Kör­
perhaltung, gelegentlich von Husten, 
Bew-ußtseinsstörung abhängt, wobei 
noch Vaguslähmung zu berücksich­
tigen ist. 

Enterogene Verteilung und An­
häufung. 

Daß gelöste Stoffe, auch viele giftige, 
in den Magendarmkanal, ins Blut bzw. 
die Lymphe aufgenommen werden, 
'wissen wir durch Tierversuche und 
Beobachtungen am Menschen. Die 
Darmlymphe fließt zunächst bekannt­
lich den Mesenterialdrüsen zu, dann 
gewissen paraaortalen Lymphdrüsen 
und von da in den Brustgang. Ge­
langen Bakterien vom Darm aus in die 
Lymphgefäße, so bleiben sie zunächst 
in den Mesenterialdrüsen hängen. 
Bei größerer Zahl oder auch, wenn nur 
wenige Bakterien in diese Drüsen ge­
langen, sich aber vermehren, können 
mebr oder weniger von ihnen den 
paraaortalen intraabdominalen, und 
von da aus sogar intrathorakalen 
Lymphdrüsen zugeführt werden. So 
finden wir beim Abdominaltyphus 
das eine Mal nur Mesenterialdrüsen, 
ein anderes Mal auch paraaortale, wieder 
ein anderes Mal außerdem intrathora­
kale Lymphdrüsen, ja sogar Lymph­
drüsen in der Brustwand geschwollen. 
Bei Enteritis follicularis (oft bei 
Kindern mit Bronchiolitis, durch Ver-
schlucken von Auswurf ~) pflegen die 

Mesenterialdrüsen ebenfalls entzündlich geschwollen zu sein. Bei Darm tu ber­
kulose trifft man oft verkäste, verkalkte oder sonstwie tuberkulöse Mesen­
terialdrüsen und gar paraaortale Drüsen. Diese können aber auch von der 
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Brusthöhle aus angesteckt werden (S. 74). Wir denken besonders dann an 
diese Möglichkeit, wenn die Mesenterialdrüsen frei sind und Staub in para­
aortalen Drüsen nachweisbar ist. Es kommen auch tuberkulöse Mesenterial­
drüsen "ohne" Darmtuberkulose vor (S. 84). 

Entero·lymphogene Tuberkulose ist eine häufige Erscheinung bei Lungen­
schwindsucht und die Folge von Verschlucken bazillenreichen Auswurfs. Sie ist 
selten primär - man übersehe nicht kleine Höhlen in den zu zerstückelnden Lungen t 

S tau b p i g m e n t hat man bei Kindern ebensowenig wie bei Erwachsenen 
je in Mesenterialdrüsen nachgewiesen. Das macht schon an und für sich höchst 
unwahrscheinlich, daß eingeatmeter Staub verschluckt und dann in die Lymphwege 
des Darmes aufgenommen werden sollte, von wo aus er in das Blut und damit in 
die Lungen gelangen sollte. Unter ganz außerordentlichen Umständen (nach Ein· 
führung möglichst fein zerriebener Farbstoffkörnchen in den nüchternen Magen 
neugeborener Tierchen) hat man angeblich lymphogene Aufnahme von Staub und 
Ablagerung in Nlesenterialdrüsen festgestellt. V gl. übrigens S. 79. 

Durchgängigkeit des Deckepithels. 

Wir stoßen, wie im vorigen, wiederholt auf die Frage: Ist normales, unge­
schädigtes Deckepithel für eine Flüssigkeit, ist es für winzige Körperehen, 
wie Bakterien durchgängig? Bei der Beantwortung dieser Frage, die für die 
Erforschung eines Infektionsweges von Bedeutung ist, kommt es darauf an, 
welchen Maßstab man anwendet und wie weit (auch mikroskopisch!) sich die 
Nachforschung der Schädigung ausdehnt. Behauptet man z. B., es sei die 
geschorene, sonst normale Bauchhaut des Meerschweinchens für Pestbazillen 
durchgängig, so erhebt sich die Frage, ob auch mikroskopische Verletzungen 
beim Scheren ausgeschlossen sind. Der Stoff selbst kann das Epithel schädigen. 
Jedenfalls läßt sich die Frage nach der Durchgängigkeit des Deckepithels nicht 
im allgemeinen bejahen oder verneinen, sondern wir müssen verschiedene Fälle 
unterscheiden. 

Daß die atmende Lunge sowohl Flüssigkeit wie winzige Körperchen auf­
nimmt, sahen wir oben. 

Der Magen vermag nur wenig, der Darm viel Flüssigkeit zu resorbieren. Die 
normale mehrschichtige Schleimhaut der Haut, des Nierenbeckens, des Harn­
lei ters, der Harn blase, das Epithel der Gallen blase vermag höchstwahrschein­
lich kaum Flüssigkeit zu resorbieren: Hydronephrose, stark gefüllte Harnblase, 
Hydrops cystidis felleae ohne voraufgehende starke Schleimhautveränderung wären 
ja sonst kaum möglich. Über das Aufnahmevermögen dei Hau t wissen wir, was 
Bakterien betrifft: GARRE und SCHIMlIfELBUSCH sahen nach Einreiben von Staphylo­
kokkenkulturen in ihre eigene unversehrte Haut Furunkel auftreten, die ja meist 
durch Staphylokokken erzeugt werden, die wahrscheinlich in die Ausführungsgänge 
der Talg- oder Schweißdrüsen eindringen. Noch wichtiger ist der Versuch BRAUN­
SCHWEIGS, der ohne Schädigung verschiedenartige Bakterien ohne Erfolg in den 
Bindehautsack von Meerschweinchen, Mäusen, Kaninchen und Hühnern einführte. 
Derselbe Versuch mit dem Ri b bertschen Bazillus der Darmdiphtherie der Kaninchen 
wurde aber von heftiger Entzündung der Bindehaut und tödlicher Krankheit gefolgt. 
GALTIER und CONTE stellten fest, daß das Virus der Hundswut bei Kaninchen, Meer­
schweinchen und Schafen in die unverletzte Bindehaut aufgenommen wird, nachdem 
eine Aufschwemmung des verlängerten Marks eines wutkranken Kaninchens ein­
geträufelt war. Diese Versuchsergebnisse genügen zum Beweis, daß wir eine allge· 
meine Antwort nicht zu geben vermögen, sondern jeden Fall einzeln betrachten 
müssen. 'Vir haben bei obigen Bindehautversuchen als wahrscheinlich, wenigstens 
als möglich zu betrachten, daß die Bindehaut zunächst in bestimmten Fällen durch 
Gift, das den Bakterien anhaftete, geschädigt und dann durchgängig wurde. 

Die Durchgängigkeit der unverletzten Nasenschleimhaut ist nicht einwand­
frei nachgewiesen. Es ist allerdings möglich, durch Einführung gewisser Bakterien 

6* 
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(mit anhaftendem Gift?) in die Nasenschleimhaut eine Infektionskrankheit, wie 
z. B. Pest, hervorzurufen (BATzARoFF, Rö~mR). 

Lücken kommen in den Balghöhlen der Mandeln sowie in den Zungen­
bälgen vor: Leukozyten, die durch das Epithel wandern, bilden sie. Die Balg­
höhlen fördern die Anhäufung kleiner Mengen eines halbflüssigen oder festen oder 
gar flüssigen Stoffes. Enthält dieser Stoff Bakterien, so können diese in die Lymph­
wege gelangen und weiter verschleppt werden. So kann die Mandel die Eingangs­
pforte einer Infektion werden, die zunächst Angina oder Entzündung einer regio­
nären Halslymphdrüse hervorruft. So sah z. B. CORNET nach Verfütterung reich­
licher Tuberkelbazillen mit Brot bei 2 bis 5% seiner Versuchstiere Tuberkulose 
einer Halslymphdrüse auftreten. 

Die Schleimhaut der Mundhöhle und Zunge scheint undurchgängig zu sein. 
Verletzung durch spitze oder feste Futterteile ist jedoch nicht ausgeschlossen. 

Man hat zahlreiche Versuche namentlich zur Nachforschung der enterogenen 
Tu bel' kul ose angestellt, wo bei Tuberkelbazillen in den Magen oder Darm eingeführt 
wurden. Dabei sind aber zwei gTundverschiedene Fragen auseinanderzuhalten: 
1. Ob enterogene Tuberkulose auftrat, und 2. ob in verschiedenen Organen 
Tuberkelbazillen nachweisbar waren. Man hat sie nicht genügend auseinander­
gehalten. In beiden Fällen ist allerdings die Zahl der eingeführten Bazillen von 
Bedeutung. Tuberkulose, also Gewebsveränderung, tritt aber nur auf bei einem 
bestimmten Verhältnis von Giftstärke (Virulenz x Bazillenzahl) zur Empfänglich­
keit des Gewebes. Weil nun diese Empfänglichkeit bei jungen Tieren größer ist 
als bei älteren, darf man ohne weiteres aus der Beobachtung, daß enterogene Tuber­
kulose bei älteren Tieren nur durch eine größere Bazillenzahl erfolgt als bei jup.gen, 
nicht folgern, daß die normale Darmwand des jungen Tieres durchgängiger sei 
als die des alten. 

NEISSER fand nach Verfütterung von keimreichem Futter daß Blut, Chylus 
und Organe keimfrei bleiben. Ferner hat man in vielen Versuchen (BAul\1GARTEN, 
BOLLINGER, CORNET, MACFADYEN bei Affen usw.) nach Fütterung mit Tuberkel­
bazillen Tuberkulose der Darmwand, besonders der Lymphfollikel, und zwar bei 
reichlicher Bazillenmenge mit Geschwürsbildung gefunden; in anderen Fällen aber 
nur Tuberkulose der Mesenterialdrüsen. Es ist dabei aber nicht durch gesetzmäßige 
mikroskopische Untersuchung eine geDngfügige Tuberkulose der Darmwand aus­
geschlossen. Wir können somit nur sagen, daß enterogene Mesenterialdrüsentub!)r­
kulose vorkommt, ohne daß bei der gewöhnlichen makroskopischen Unter­
suchung Darmtuberkulose nachweisbar war. 

Aus anderen Versuchen geht hervor, wenn auch nicht ohne Widerspruch, daß 
Tuberkelbazillen, wenn in reichlicher Menge eingeführt, bald in den Mesenterial­
drüsen nachweisbar sind. KOVACS wies sie sieben Stunden nach Verabreichung 
von 0,2 bis 0,6 mg Bazillen (in Milch) in Leber und Mesenterialdrusen nach, ORTE: 
und L. RABINOWITSCH fanden nach Einführung einer Bazillenaufschwemmung 
in den Darm vom 3. Tage an Bazillen in Mesenterialdrüsen, Lungen und "(später) 
Leber; L. RABINOWITSCH und OBERWARTH brachten bei drei Ferkeln von fünf Wochen, 
nach Unterbindung der Speiseröhre 1,2 bis 3 g Tuberkelbazillen in den Magen. Nach 
22 Stunden wurde das erste Tier getötet und in dessen BIllt, Lungen und Mesenterial­
drüsen Bazillen nachgewiesen usw. REICHENBACH und BOCK konnten beim Meer­
schweinchen mit nicht allzu ü bertrie benen Bazillenmengen einen ras c he n Durchtritt 
durch die Darmwand nicht feststellen, während jedoch eine gelegentliche Infektion 
auf langslünen Durchtritt zurückzuführen ist, wobei sich Bazillen zum größten Teil 
in den Mesenterialdrüsen anhäufen. 

Verschiedene Faktoren machen sich geltend: Natur des Vehikels (Milch be­
günstigt den Durchtritt), Menge der Bazillen, Leere von Magen und Darm begünstigt 
den Durchtritt, Art und Alter des Versuchstieres sind selbstredend wichtig. Die 
Bedeutung der Wiederholung ist nicht klar: es wird vielleicht durch sie die zum 
Nachweis erforderliche Bazillenzahl erreicht, oder sie bewirkt eine Schädigung 
der Darmwand. Dieee ist in obigen Versuchen nicht ausgeschlossen. 
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4. Kapitel. 

Pllysikalische krankmachende Faktoren (Folge). 

Änderungen des Luftdrucks. 
Änderungen des Luftdruckes kommen unter verschiedenen Umständen vor. 

Der atmosphärische Druck an demselben Ort ist bekanntlich Schwankungen 
unterworfen. Und wenn der Mensch mit einem Luftballon oder Luftschiff 
aufsteigt oder einen Berg besteigt. so setzt er sich einem niedrigeren Luftdruck 
aus, umgekehrt, wenn er vom Bergland ins Tiefland absteigt. In all diesen 
Fällen ändern sich aber zugleich andere kosmische Faktoren, die den lebenden 
Organismus mehr oder weniger beeinflussen, und die wir zum Teil genau, zum 
Teil unvollständig, zum Teil vielleicht noch gar nicht kennen. Wir sollen diese 
atmosphärischen und sonstigen kosmischen Faktoren später (S. 114) erörtern, 
und uns jetzt auf die Wirkung der Änderungen des Luftdruckes ohne weiteres 
beschränken. 

Den Einfluß der Erhöhung bzw. Erniedrigung des Luftdruckes ohne weiteres 
erlernen wir aus dem Aufenthalt des Menschen bzw. des Versuchstieres in 
einem verschlossenen Raum (pneumatischer Kammer, Taucherglocke, Caisson 
usw.), worin der Luftdruck künstlich erhöht bzw. erniedrigt wird. Man hat den 
Einfluß örtlicher und allgemeiner Luftdruckerhöhung und -erniedrigung auf 
den Körper untersucht und denselben auch zu Heilzwecken verwendet. Von 
den allerdings noch nicht immer feststehenden Ergebnissen sei folgendes erwähnt. 

Zur örtlichen Beeinflussung des Organismus hat man Apparate, sogar 
tragbare, ersonnen (WALDENBURG, TOBOLD, WEIL, GEIGEL, :H'RÄNKEL u. a. 
vgl. ROSSBACH) zur Einatmung verdichteter oder verdünnter Luft, bzw. zur 
Ausatmung in verdichtete bzw. verdünnte Luft oder zu Kombinationen. Der 
höhere bzw. niedrigere Luftdruck lastet somit nur auf der Innenfläche der 
Luftwege und Lungenbläschen. Man hat dabei bis jetzt nur geringe Druck­
unterschiede, höchstens bis zu 1/4 Atmosphäre, angewendet. 

Wie wirken nun solche Änderungen des Luftdruckes? 
Unter normalen Verhältnissen sinkt der intraalveolare Luftdruck während 

der Einatmung unter und steigt er während der Ausatmung über den atmo­
sphärischen Luftdruck A. Während der Einatmung verdichteter Luft wird 
der Unterschied geringer, der intraalveolare Luftdruck kann dann dem atmo­
sphärischen gleich bleiben, ja er kann diesen übertreffen, je nach dem Druck 
der eingeatmeten Luft. Die Einatmung findet leichter statt. Am Ende 
der Einatmung ist er jedenfalls A + a. Man kann mit dem Zentimetermaß 
eine Zunahme des Brustumfanges um einige Zentimeter bald nachweisen. Der 
Patient bekommt ein eigentümliches Gefühl von Völle in der Brust. Den Zwerch­
fellstand hat man bis jetzt, sofern mir bekannt, noch nicht bestimmt. Wir 
müssen Tiefstand erwarten. Bei Einatmung verdünnter Luft treten die 
umgekehrten Verhältnisse ein: die Magengrube, die oberen Schlüsselbeingruben 
usw. werden eingesogen wie bei gewissen inspiratorischen Verengerungen der 
Luftwege. Die Einatmung erfordert Anstrengung. 

Über den Einfluß auf den Kreislauf sind die Angaben nicht ohne Widerspruch. 
Wir dürfen aber als höchst wahrscheinlich annehmen, daß bei Einatmung verdich­
teter Luft die kleineren Lungengefäße und sogar die größeren intrathorakalen Venen 
allmählich mehr zusammengepreßt und blutleerer, die extrathorakalen Adern hin­
gegen stärker gefüllt werden. Die Halsadern schwellen deutlich an. Das Herz be­
kommt weniger Blut, die Pulswelle wird allmählich kleiner (vgl. Kap. 28). Bei Ein­
atmung in verdünnter Luft mü~sen wir Blutanhäufung in den Lungengefäßen er-
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warten: In der Tat fanden FAUST und BRÜHL dabei eine Volumenabnahme peripherer 
Körperteile und Sinken des peripheren Blutdrucks, trotz der Abnahme des Thorax­
umfanges. 

Ausatmung in verdichteter Luft geht schwerer, Ausatmung in ver­
dünnter Luft leichter als die in atmosphärischer Luft vonstatten. Der Kreis­
lauf wird im ersten Fall wie bei Einatmung verdichteter Luft, und zwar stärker 
beeinflußt; von Brustumfang und Zwerchfellstand liegen keine genauen Angaben 
vor. Die Ausatmung in verdünnter Luft hat Abnahme des Brustumfanges 
um 1-2 cm, Hochstand des Zwerchfells, somit Verkleinerung des Lungen­
volumens, zur Folge. Allmählich werden die intrathorakalen Gefäße blutreicher 
- die "Saugkraft" des Brustraumes ist ja größer - und die extrathorakalen 
Gefäße blutleerer, der Puls wird klein und weich. 

Bei Kombinationen sind entsprechende Verhältnisse zu erwarten. 
Der Einfluß verdich teter Luft auf den Organismus, der sich ganz in 

derselben aufhält, ist besser festgestellt, sowohl am Menschen (in pneumatischen 
Kammern, Taucherglocken, Caissons) ",ie am Versuchstier. 

In einer pnenmatischen Kammer können zwei oder mehr Personen Platz 
nehmen, lesen, usw. In den älteren Kabinetten nahm mit dem Druck der allmäh­
lich eingepTeßten Luft auch die TempeTatm, und zwaT um 1 0-2 0 C und die Luft­
feuchtigkeit zu; G. VON LIEBIG beseitigte diese Mängel. Bald nachdem der Luftdmck 
anzusteigen begonnen hat, weTden die Haut und sichtbaTen Schleimhäute deT in 
in der Kammer sitzenden Person blasser dmch Verengerung der Blutgefäße (Druck­
wirkung). Gefühl, Geschmack, Geruch und Gehör nehmen mehr odeT weniger ab, 
wenigstens zeitlich. Das Lungenvolumen soll, wenigstens anfangs, indem die 
Erhöhung des Luftdrucks die oberflächlichen Teile zunächst stärkeT beeinflußt 
als die tieferen, abnehmen (KNAUTHE, WALTENBURG). Einige Forscher nehmen eine 
dann erfolgende Zunahme des Lungenvolumens an, andere jedoch (LANGE, auch 
HELLER, MAGER und VON SCHRÖTTER) leugnen das Herabsteigen des Zwerchfells. 
Die Atmung wird langsamer und tiefer, die Einatmung leichter, die Ausatmung 
schwerer. Diese Veränderungen überdauern den Aufenthalt in der Kammer um 
einige Zeit. Der respiratorische Stoffwechsel wird (Löwy u. a.) während eines 
Aufenthaltes in einer Luft von fast 2 Atmosphären Druck nicht deutlich beeinflußt, 
nach LIEBIG und PAUL BERT wird jedoch um so mehr Sauerstoff aufgenommen, 
je höher der Luftdruck. Der Appetit steigert sich, und bei täglichem Aufenthalt 
in höherem Luftdruck tritt Abmagerung ein, während Harn- und Harnstoffbildung 
zunehmen (PRAVAZ, PAUL BERT). Der Einfluß auf den Kreislauf ist noch nicht genau 
festgestellt. Wie oben bemerkt wmde, werden die Blut-, und auch wohl die Lymph­
gefäße der Haut und sichtbaren Schleimhäute, wenigstens anfangs, zusammen­
gepreßt. Wir dürfen dies auch für die Blutgefäße der Lungen, der Brustwand und 
der Schleimhaut der Luftwege annehmen, während die inneren Organe notwendig 
blutreicher werden. Die Zusammenpressung so vieler Gefäße bedeutet offenbar 
Erhöhung des Widerstandes sowohl für den großen wie für den Lungenkreislauf, 
besonders (oder ausschließlich~) während der Zunahme des Luftdruckes. Außerdem 
wird der Kreislauf vielleicht noch von anderen, von PAUL BERT und Mosso ange­
nommenen chemischen Faktoren beeinflußt. Es sind hier mehrere Daten abzuwarten. 

Der normale Mensch kann mehrere Atmosphären Luftdruck ohne bedroh­
licne Erscheinungen vertragen, wenn nämlich die Drucksteigerung (Kompression) 
nicht zu rasch stattfindet. Nach OLIVER und PARKIN bekommen Mäuse, sobald 
der Sauerstoffdruck etwa lO Atmosphären übersteigt, Atemnot, sie geraten 
in Koma und sterben. Ob die große Sauerstoffmenge oder die in den Geweben 
angehäufte Kohlensäure als Gift wirkt, bleibe dahingestellt. Die Atmung 
gewisser Versuchstiere wird bei einem Luftdruck von etwa 12 Atmosphären 
erschwert oder gar unmöglich. Hierbei macht sich wohl die Zusammendrückung 
der Lungenkapillaren geltend, besonders, solange die N2-Spannung in den 
Geweben niedriger ist als die der Luft. Stickstoff wird nämlich langsam auf­
genommen (OLIVER). 
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Auch der Abfall des Luftdruckes (Dekompression) pflegt ohne üble Zu­
fälle zu verlaufen, wenn sie nicht zu .rasch stattfindet. Eine zu rasche Dekom­
pression vermag jedoch ernste, ja tödliche Störungen hervorzurufen, die als 
"Caisson-Krankheit" zusammengefaßt werden, weil sie zuerst bei Caisson­
Arbeitern beobachtet sind, die zu rasch den Caisson verlassen. 

Der von dem französischen Ingenieur TRIGER in der ersten Hälfte des vorigen 
Jahrhunderts erfundene "Caisson" ist ein eiserner Kasten (Versenkkasten) ohne 
Boden, der auf den Boden eines Flusses gesenkt wird, um Brückenbau u. dgl. 
zu ermöglichen. Bekanntlich ist der atmosphärische Luftdruck dem Druck einer 
Wassersäule von 10 m Höhe gleieh.Wird der Caisson unter den Wasserspiegel ge­
senkt, so dringt kein Wasser ein, wenn der Luftdruck im Kasten gleich dem Wasser­
druck + 1 Atmosphäre ist, indem man also für jede 10 m Wasserhöhe oder Frak­
tion derselben den Luftdruck im Caisson um 1 Atmosphäre oder entsprechende 
Fraktion derselben höher macht. Eine Dampfmaschine preßt zu diesem Zweck 
Luft in den Kasten ein und besorgt zugleich die Lufterneuerung. 

Wie tritt nun der Arbeiter in den Caisson hinein und wie verläßt er ihn ~ Im 
Kasten findet sich ein kleines Zimmerehen ("air lock"), das durch eine fest verschließ-

Abb. 29. Schaumleber bei einem an Gasbazillensepsis gestorbenen Mann 
(nach JOCHMANN). 

bare eiserne Tür Zugang zum Innenraum des Caissons gibt und durch eine andere 
Tür in einen Schacht führt, durch den der Arbeiter ein- und ausgehen kann. Will 
der Arbeiter in den Caisson gehen, so schließt er sich zunächst im Zimmerehen auf 
und läßt langsam soviel Luft in dasselbe hineinströmen (Kompression), bis der 
Luftdruck des Caisson erreicht ist. Dann öffnet er die innere Tür und tritt in den 
Caissonraum. Beim Verlassen des Kastens hält er sich wiederum einige Zeit im 
geschlossenen Zimmerehen auf: er läßt jetzt allmählich soviel Luft aus demselben 
entweichen (Dekompression), bis der Luftdruck dem atmosphärischen (im Schacht) 
gleich ist. Dann verläßt er das Zimmerehen durch den Schacht. 

N ach einer zu raschen Dekompression kann der Arbeiter bewußtlos nieder­
fallen und sterben. Oder er bekommt das Bewußtsein wieder, wird aber irrsinnig, 
oder es bleiben Lähmungen bestehen. In leichteren Fällen bekommt er erst einige 
Zeit, einige Minuten bis mehrere Stunden später Schmerzen, oder Lähmung beider 
Beine (Paralyse bzw. Paraplegie der Taucher) oder Störungen der Harnentleerung 
usw. Eine solche Lähmung kann nach einigen Tagen bis Wochen verschwinden; 
sie kann aber auch eine dauernde sein. Konvulsionen, Blutung aus Nase oder Lunge 
kommen auch vor. All diese Erscheinungen sind einer zu raschen Dekompression 
zuzuschreiben. Wie ~ Bei der Obduktion von Menschen und Tieren fand man kleine 
Blutungen und dachte daher an Zirkulationsstörungen. Andere nahmen eine Ver­
giftung an. Wenn aber H 2S, CO2 und andere giftige Gase ausgeschlossen sind und die 
Sauerstoffspannung nicht außerordentlich hoch war, ist davon keine Rede. 

Besonders durch die klinischen, anatomischen und experimentellen Unter­
suchungen von PAUL BERT, von HELLER, MAGER und VON SCHRÖTTER, von OLIVER 
u. a. ist der "pneumatische" Ursprung jener Erscheinungen begründet. Bei Menschen 
und Tieren, die nach zu rascher Dekompression starben, hat man sofort nach dem 
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Tode Gasbläschen im Blute (Pneumatosis sanguinis) und in Blutgefäßen nachge· 
wiesen. Und zwar handelte es sich ganz vorwiegend um Stickstoff. BILL fand im 
Blute der rechten Herzhälfte eines Hundes, sofort nach rascher Dekompression: 
Nz 82,8 % , CO2 15,2 % , O2 2 % , Außerdem hat man im Gehirn und RückenmaTk 
kleine N ekroseherdchen, und in Gehirn und Leber von Versuchstieren kleine Höhlen 
gefunden, wie man sie z. B. in "Schaumorganen" antrifft (d. h. Organen, in denen 
sich durch Bakterien gebildete Gasbläschen finden). Diese kleinen Höhlen sind 
ebenfalls entstanden durch Entwickelung oder Embolie von Gasbläschen in Blut· 
gefäßchen und im Gewebe, das an anderen Stellen zerrissen war. Besonders im 
kaudalen Abschnitt des Riickenmarks finden sich solche Veränderungen, aus denen 
sich die so häufige Paraplegie erklärt. 

Während bei dem Arbeiter starke Muskelanstrengung vielleicht noch eine 
gewisse Rollc spielt, erklären sich übrigens alle jene Erscheinungen mechanisch 
aus einer Gasentwickelung, besonders von Sticbtoff, im Blute und in den Geweben 
bei zu rascher Dekompression. (02 und CO2 werden wohl ziemlich rasch wieder 
resorbiert). Ebenso wie in einem Fläschehen CO2-haltigen Mineralwassers die CO2 -

Blasen aufbrausen, sobald das Fläsehchen geöffnet und der hohe Gasdruck auf dem 
Wasserspiegel raseh zum atmosphärisehen erniedrigt wird. Die Volumeneinheit 
einer bestimmten Flüssigkeit kann bei einer gegebenen Temperatur ein bestimmtes 
Vol u men eines Gases absorbieren. Dieses Gasvolumen nennt man den Absorp­
tionskoeffizicnten. Dieser Koeffizient wird von der Temperatur, nieht aber vom 
Gasdruck beeinflußt. Beim Siedepunkt der Flüssigkeit wird er Null. Das Gewicht 
des absorbierten Gases ist dem Druck, bzw. dem Partialdruck, proportional. 

Setzen wir nun die Temperatur als gleieh voraus - die kleinen Sehwankungen 
bei der Kompression und Dekompression vernaehlässigen wir - so vermag die 
Volumeneinheit des mensehliehen Blutes ein bestimmtes Luftvolumen und sein ganzes 
Blut das Volumen V aufzunehmen, gleiehgültig, wie hoch der Luftdruek ist. Steigt 
der Luftdruck bis zu n-Atmosphären, wobei n> 1, so bleibt V gleich, die Luft­
menge (Gewieht) wird aber n mal größer. Atmet der Menseh solehe Luft von n-Atmo­
sphären ein und folgt dann rasche Dekompression bis zu 1 Atmosphäre, so vermag 
sein Blut nur das Volumen V, und zwar jetzt von 1 Atmosphäre festzuhalten. Es 
kommen folglieh (n - 1) Volumina V von 1 Atmosphäre frei. Diese treten als Blasen 
im Blute auf. Ein Volumen Gas Y von n-Atmosphären enthält bekanntlieh die gleiehe 
Zahl Moleküle wie n- Volumina V von 1 Atmosphäre. 

Wollen wir nur den Stiekstoff in Reehnung ziehen, so können wir annähernd 
die bei rascher Dekompression frei werdende Gasmenge bestimmen: Es werden 
100 emm Blut ungefähr 1,23 emm Stickstoff absorbieren. Bei plötzlieher Dekom­
pression von z. B. 5 bis auf 1 Atmosphäre kommen also 4 gleiehe Voluminl1 N2 -

d. h. 4 X 1,23 = 4,92 emm Stiekstoff pro 100 eem Blut frei. 
Bei langsamer Dekompression findet das Gas Gelegenheit an der Lungen­

o berfläehe allmählieh zu entweichen, während sich sonst keine Bläschen bilden. 
Bei rascher Dekompression können Gasbläschen wahrseheinlich als Emboli in 
Gefäßehen steeken bleiben und, namentlieh im Gehirn und Rüekenmark, zu isehämi­
seher Nekrose und Erweichung, sie können aber auch zu Gewebszerreißungen und 
dadureh zu Blutungen führen. Sind die Zerstörungen nieht zu ausgedehnt, so kann 
Heilung erfolgen, falls nieht ein lebenswiehtiges Zentrum vel'lliehtet wurde. 

Sofortige Wiederholung der Kompression kann weitere Erkrankung verhüten. 

Luftverdünnung in der pneumatischen Kammer hat Hyperämie der 
Haut und sichtbaren Schleimhäute zur Folge, und im allgemeinen, wie es scheint, 
eine der Luftverdichtung entgegengesetzte Wirkung. Bei zunehmender Druck­
erniedrigung treten beschleunigte Atmung (schwere Ein-, leichte Ausatmung) 
auf, Hochstand des Zwerchfells durch Ausdehnung der Darmgase, Verringerung 
der Sauerstoffaufnahme und der Kohlensäureabgabe. Schließlich treten Er­
scheinungen auf, die von JOURDANNET und PAUL BERT auf Sauerstoffmallgel 
zurückgeführt werden. 

PAUL BERT hat bei Hunden nachgewiesen, daß die Aufnahme von Sauerstoff 
nur innerhalb gewisser Grenzen vom Partialdruek dieses Gases unabhängig ist. 
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Bei Hunden, die während 15 bis 30 Minuten bei einem Luftdruck von 460, 440 
und 360 mm atmeten, sank die aus 100 ccm gewonnene Sauerstoffmenge stark, 
sogar von etwa 21,5 bei 760 mm Hg auf 16,3, ja 11,9 und 8,9. Das während dieser 
Zeit aus einer Schlagader gelassene Blut war sehr dunkel. Der Kohlensäuregehalt 
sank mitunter ein wenig. 

Wahrscheinlich erklärt sich die verringerte Aufnahme des Sauerstoffes nicht 
nur aus einer Abnahme seiner Diffusionsgeschwindigkeit durch die Wand der Lungen. 
kapillaren, sondern außerdem aus der Verkleinerung des Lungenvolumens infolge 
des Hochstandes des Zwerchfells, und der damit einhergehenden Verkleinerung 
der atmenden Oberfläche. Inwiefern noch die oberflächlichere, obwohl häufigere 
Atmung sich geltend macht, bleibe dahingestellt. Das Sinken des Kohlensäure· 
gehalts ist als Folge der herabgesetzten Oxydationen im Körper zu betrachten. 

Durch die Sprengung einer Granate werden nicht nur verschieden große 
Metallsplitter mit großer Kraft fortgeschleudert und giftige Gase entwickelt, sondern 
·es wird außerdem ganz plötzlich, stoßweise der Luftdruck geändert, so daß eine 
schnelle Luftwelle erhöhten Druckes entsteht, welcher eine Luftverdünnung mit 
seitlicher Ansaugung folgt. Bei Leuchtgasexplosionen ist ähnliches möglich. Es 
kann somit ein Gegenstand, je nach dem Ort, an dem er sich findet, durch einen 
Luftstoß fortgeschleudert oder im Gegenteil angesaugt werden. So können die 
Fensterscheiben eines benachbarten Hauses; wie man im letzten Krieg wiederholt 
beobachtet hat, durch Druck eingedrückt und einwärts oder durch Ansaugung 
auswärts zerbrochen werden. Menschen können fortgeschleudert oder angezogen 
werden und dabei Schädigungen erleiden, die wir aus einer mechanischen Wirkung 
ohne weiteres verstehen. Der Tod kann eintreten ohne äußere Zeichen der Schädi­
gung: bei der Autopsie findet man dann aber Zerreißung der Lungen, des Magens, 
Blutungen im Zentralnervensystem; in leichteren Fällen, in denen das Leben erhalten 
bleibt, hat man Nasenbluten (CROUZON), Hämoptyse (L. BINET), Blutbrechen, 
Hämaturie oder Zerreißungen des Trommelfells bzw. andere Schädigungen des 
Gehörorgans festgestellt oder Störungen des Zentralnervensystems wie Kopf. 
schmerz, Zittern verschiedenartigen Typus, Lähmungen, epileptische Zustände, 
verschiedenartige seelische Störungen (große Reizbarkeit oder gewisse Hemmung 
usw.). Man betrachte diese nervösen Störungen nicht ohne weiteres als rein "funk· 
tioneller" Natur, sondern berücksichtige die Möglichkeit, daß sie die Folge einer 
Blutung im Zentralnervensystem sind. Diese Blutungen haben MAIRET und 
DURANTE bei Kaninchen hervorgerufen. Sie sind wahrscheinlich der plötzlichen 
Zusammenpressung der Bauch. und anderer oberflächlicheren dem Luftstoß aus· 
gesetzten Blutgefäße zuzuschreiben. Das Blut weicht dann aus diesen Gefäßen 
mit großer Kraft in andere, namentlich in die des Zentralnervensystems aus (LEPINE). 
Blutungen im Gehirn oder in den Hirnhäuten können auch entstehen, indem der 
Körper fortgeschleudert wird und dann plötzlich zu Ruhe kommt (S. 47). 

Örtliche thermische Schädigungen. 
Eine Änderung der Temperatur seiner Umgebung kann lebendes Proto­

plasma oder einen Organismus "reizen" oder schädigen. Dabei pflegen allge­
meine, mehr oder weniger ausgedehnte Störungen des Stoffwechsels und des 
Wärmehaushalts einzutreten (s. dort). Wir beschränken uns hier auf die übrigen, 
örtlichen geweblichen Veränderungen, welche in einem thermisch geschädigten 
Gewebe bzw. Organismus auftretpn. 

Über einer oberen und unter einer unteren Temperaturgrenze seiner Umgebung 
stirbt der einzellige Organismus bald. Diese Grenzen haben jedoch einen verschie­
denen Wert für die verschiedenen Zellen. Amöben sterben in Wasser von 40° C 
nach einiger Zeit ab, während sie eine kugelige Gestalt annehmen (KÜHNE). Andere 
Zellen wie viele Bakterien vertragen eine Temperatur von 53 ° und höher. Die 
Dauer der Einwirkung ist dabei von Bedeutung. So gelingt es z. B., Typhus- oder 
Tuberkelbazillen durch 70° während einer Stunde, aber durch 100° während einer 
Minute abzutöten. Bakteriensporen, wie die des Milzbrandbazillus, können einige 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 7 
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Minuten in Wasser von 100° verbleiben, ohne ihre Lebensfähigkeit einzubüßen. 
In trockener Umgebung werden sie erst durch Erhitzung auf 140° während drei 
Stunden oder mehr getötet. Die tödliche hohe Temperatur bewirkt wahrscheinlich 
eine Gerinnung des Protoplasmas, die eines Rückganges nicht fähig ist (s. unten). 
Es gibt eine ganze Reihe von Organismen, die in heißen Brunn~!1 (von 50° bis 85° C 
und anscheinend noch höher) leben. DAVENPORT gibt eine Ubersicht. Sehr be­
merkenswert ist der Versuch DALLINGERS, der Flagellaten zunächst bei 15,6(}, 
allmählich bei höherer Temperatur und nach einigen Jahren schließlich bei 70() 
züchtete. Ein großes Anpassungsvermögen! 

Die untere Temperaturgrenze des Lebens liegt für verschiedene Zellen eben­
falls in verschiedener Höhe. KÜHNE beobachtete an Tradeskantiazellen, die während 
einer Stunde in einem mit Eis auf 0° abgekühlten Raum verblieben, Formverände­
rungen (Umbildung des Protoplasmanetzes in runde Tropfen und Klümpchen), 
die aber wenige Minuten nach der Abkühlung wieder zurückgingen. Pflanzen­
zellen vertragen Kälte um so besser, je wasserärmer sie sind: trockene Pflanzen­
samen und Bakteriensporen werden viel später durch fortschreitende Abkühlung 
getötet als junge Blätter bzw. vegetative Bakterienformen. Abkiihlung scheint durch 
Gefrieren des Wassers im Protoplasma zu schädigen. Dies legt die Frage nahe, ob 
dann Anpassung an niedere Temperaturen in Verringerung des Wassergehalts des 
Organismus bestehe. Es gibt jedenfalls Insekten. die in Eis (z. B. Desoria glacialis 
oder Eisfliege ) oder Schnee (z. B. Po dura hiemalis) leben. Es ist nicht nur der Wasser­
gehalt, sondern auch der Gefrierpunkt der Säfte des betreffenden Organismus von 
Bedeutung. Genaue Daten für die obenerwähnten Organismen sind mir aber nicht 
bekannt geworden. Grüne Frösche können 10-14 Stunden im Eis bei -8° und 
-9° verbleiben und doch wieder auftauen und aufleben. 

Im allgemeinen ist nicht nur der Grad, sondern auch die Dauer der 
Erhitzung bzw. Abkühlung und die Empfindlichkeit des Gewebes, u. a. 
sein Wassergehalt (s. oben), ebenso die individuelle Empfindlichkeit über­
haupt, von Bedeutung. Kenntnis der Temperatur ohne weiteres genügt somit 
nicht zur Beurteilung. 

Zwischen der maximalen und minimalen Temperatur, die bei gewisser 
Dauer der Einwirkung mit dem Leben verträglich ist, liegt eine optimale 
Temperatur, bei der das Leben am besten gedeiht. Nach der oberen und unteren 
Grenze hin nehmen die Lebenserscheinungen allmählich ab. Die Bewegungen 
hören auf und es tritt eine Wärmestarre bzw. eine Kältestarre ein, die von 
der unumkehrbaren Totenstarre zu unterscheiden ist. Ob Wärme- oder Kälte­
starre bloß auf Koagulation des Protoplasmas zurückzuführen sind, ist fraglich. 
Die Vorgänge bei diesen drei Arten der Starre sind nicht hinreichend geklärt; 
nur wissen wir, daß chemische Vorgänge dabei vorkommen. Hat eine Wärme­
oder Kältestarre nicht zu lange angehalten, so ist vollkommene Wiederher­
stellung der Lebenserscheinungen im erstarrten Protoplasma möglich, indem 
man die Temperatur langsam erniedrigt (bei Wärmestarre) bzw. erhöht (bei 
Kältestarre) . 

Nicht alle Gewebe geraten gleich leicht in Starre, so z. B. weiße Muskeln viel 
eher als tote (BIERFREUND ). 

Amöben, weiße Blutkörperchen und Rhizopoden.nehmen beim Erstarren eine 
kugelige Gestalt an. Mitte1st des heizbaren Objekttisches kann man den Einfluß 
von Erhitzung studieren. Nach MAx SCHULTZE geraten menschliche Leukozyten 
bei 50 ° C in Wärmestarre, während rote Blutkörperchen bei 52 ° zu zerfallen anfangen: 
es tritt dann Abschnürung von Stückchen und Zerklüftung ein. 

Durch Erhitzung einer Suspension von Chromozyten in einer geeigneten Salz­
lösung tritt Wärmehämatolyse ein (s. später). Kaninchenblut wird durch 
Erhitzung bei 59° C in 19,5 Minuten, bei Erhitzung auf 56° erst in 48 Minuten lack­
farben (GROS). 

O. HERTWIG hat den bedeutenden Einfluß verschiedener Wärmegrade auf die 
Entwicklungsgeschwindigkeit der Eier von Rana fusca und R. esculenta nach-
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gewiesen. Zur Erklärung führt er die Bedeutung der Temperatur für die Geschwin­
digkeit chemischer Reaktionen (Reaktionsgeschwindigkeit) an. Auch sei auf die 
Versuche von O. HERTWIG mit Echinodermeneiern und auf die Versuche von DAVEN­

PORT und CASTLE hingewiesen, die eine raschere Entwicklung von Kröteneiern (Bufo 
lentiginosus) bei 25° als bei 15° feststellten. 

Auf mehrzellige Organismen sind die oben mitgeteilten Ergebnisse 
zum Teil mit Vorsicht anwendbar. So zeigen einzelne Zellen im allgemeinen 
manchmal Veränderungen, die wir oben kennen gelernt haben. Dann treten 
aber Veränderungen der Gewebe hinzu und Funktionsänderungen verschiedener 
Organe und des ganzen Organismus. 

Gefäßlose Gewebe, wie die Hornhaut, sterben ab bei Erhitzung über 
50 0 C durch Dampf, durch heiße Gegenstände, wobei die Zellen zunächst er­
starren, bei stärkerer Erhitzung schrumpfen und zerfallen. 

Bei Erhitzung gefäßhaitiger Gewebe treten, solange die Erhitzung nicht 
zu Nekrose führt, aber unter Umständen auch dann, Veränderungen der Blut­
gefäße und ihre Folgen in den Vordergrund. Auch hier sind die Höhe der Tem­
paratur und die Dauer ihrer Einwirkung von Bedeutung. 

Die leichteste Veränderung bei Verbrennung (Verbrühung, Combustio) 
ist eine rascher oder langsamer vorübergehende Rötung (Hyperämie). In­
wiefern es sich dabei um eine direkte Einwirkung auf die Gefäßwand, inwie­
fern um eine Wirkung durch Reizung sensibler N ervenendigungen handelt, 
ist noch nicht entschieden. Wahrscheinlich kommt beides vor. Sicher ist, 
daß die Hyperämie des erwärmten Kaninchenohres zunimmt nach Durch­
schneidung des Ohrsympathikus (SAMUEL), der die Vasomotoren führt. Sicher 
ist aber auch. daß bei stärkerer Einwirkung die Gefäßwände so geschädigt 
werden, daß ein flüssiges, sero-plasmatisches Exsudat aus den Gefäßen in das 
umgebende Gewebe austritt. Nach Erhitzung der Haut kann die Epidermis 
durch solches Exsudat blasig gehoben werden. Ist die Hitzeeinwirkung noch 
stärker (durch Temperaturhöhe und Dauer), so tritt Nekrose ein, die sogar zu 
Schorfbildung führen kann. Als stärkste Wirkung kennen wir Verkohlung 
des Gewebes. 

Man unterscheidet nun bei Verbrennung, namentlich der Körperober. 
fläche, je nach den Veränderungen: 

1. Verbrennung ersten Grades, gekennzeichnet durch Rötung, die 
von einer einfachen oder entzündlichen Hyperämie (Erythem) herrührt; 

2. Verbrennung zweiten Grades: Blasenbildung (Brandblasen); 
3. Verbrennung dritten Grades: Nekrose, Verschorfung; 
4. Verbrennung vierten Grades: Verkohlung (Carbonisatio). 
Es können sich diese Veränderungen bei demselben Individuum neben­

einander finden. Scharfe Grenzen sind auch hier nicht immer möglich. So 
geht die einfache Hyperämie allmählich in die entzündliche über, die sich 
durch Exsudation und Schmerzhaftigkeit unterscheidet. Und zwischen dieser 
und einer deutlichen Blasenbildung kommen wiederum Übergänge vor; ebenso 
von der Blasenbildung zur Nekrose. Das flüssige Exsudat häuft sich nämlich 
zwischen Lederhaut und Oberhaut an. Dabei zeigt sich die abgehobene Epi­
dermis in geringerer oder größerer Ausdehnung als nekrotisch, wenigstens bei 
mikroskopischer Untersuchung, die mehrere ungefärbte oder geschrumpfte 
Zellkerne des Rete MALPIGID zutage bringen kann. In der Lederhaut finden 
sich erweiterte Blutgefäßchen mit kleineren oder größeren Blutungen und 
ausgewanderte Leukozyten. Fibrinöses Exsudat und Gerinnung innerhalb 
der Blutgefäße oder wirkliche Thromben können wir auch finden. Schließlich 
kann Eiterung, sei es auch sekundär, auftreten. Verbrennung erregt somit 
Entzündung. 

7* 
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SAMUEL hat zuerst obige Veränderungen am KaniJluhenohr festgestellt, das 
er zwei bis fünf Minuten und länger in Wasser von 50° C und von höherer Tem­
peratur eintauchte: Je nach der Höhe der Temperatur und der Einwirkungsdauer 
fand er Rötung, flüssiges Exsudat, Blasenbildung; bei 62,5° bis 75° Cintravaskuläre 
Blutgerinnung mit nachträglicher Abstoßung des eingetauchten, nekrotisch ge­
wordenen Teiles. Die tieferen Teile werden zunächst durch die oberflächlichen 
geschützt, später aber nicht mehr. Es kommen bedeutende individuelle Unterschiede 
vor: ich habe einmal nach Eintauchung eines Kaninchenohres während fünf Minuten 
in Wasser von 55° C Nekrose und AbstoßlUlg des eingetauchten Abschnittes ge­
sehen. - FÜRST sah durch tägliche Erhitzung des Meerschweinchenohres auf 50° C 
während längerer Zeit Verdickung der Oberhaut durch Vermehrung der Epidermis­
zellen (mit Riesenzellenbildung) auftreten. Nach 30 Tagen trat keine Epithelneu­
bildung mehr auf; sie setzte aber von neuem ein, als er dann bis auf 53° Cerhitzte. 
Es scheint also Gewöhnung aufzutreten (vgl. oben). Die Haut und die Mund­
schleimhaut des Menschen können sich gewissermaßen an höhere Temperaturen 
gewöhnen, vielleicht auch durch Verdickung ihres Epithels. 

Auch das subepitheliale Gewebe kann absterben, es sei durch die Er­
hitzung selbst oder durch Gefäßverschluß infolge von intravaskulärer Ge­
rinnung oder Thrombose, oder durch beides. Das nekrotische Gewebe ist oft 
leicht erkennbar an der bräunlichgelben Farbe und der trockenen, lederartigen 
Beschaffenheit. Es kann aber nach Entfernung der Brandblase eine nekro­
tisch'e Lederhaut zum Vorschein kommen, die nur blasser aussieht als normale 
Lederhaut. Genauere Untersuchung läßt dann aber eine besondere Festigkeit 
oder Härte erkennen, die auf Nekrose hinweist. 

Verkohlung tritt nur ausnahmsweise, und zwar dann ein, wenn der Körper 
während längerer Zeit der Einwirkung eines brennenden oder glühenden 
Gegenstandes ausgesetzt wird. Die Haut wird schwarzbraun oder schwarz 
wie Kohle, sie springt oder reißt stellenweise ein, so daß die Muskeln frei zutage 
liegen. Auch die Knochen können verkohlen, kurz, es können sehr tiefgreifende 
Verstümmelungen entstehen. Der Tod erfolgt bald, die Leiche kann unkennt­
lich sein. 

Bleibt der Mensch oder das Versuchstier einige Zeit nach einer Verbren­
nung am Leben, so können verschiedenartige sekundäre Veränderungen und 
Funktionsstörungen auftreten, welche sein Leben gefährden. Wir müssen 
unterscheiden den Frühtod im Anschlusse an die Verbrennung und den 
Spättod, der erst einige Zeit nach der Verbrennung, nach relativem oder 
gar vollkommenem Wohlbefinden eintritt. Der Tod kann schon während der 
Verbrennung eintreten. Wir lassen diese Fälle außer Betracht, weil wir nicht 
über die zur Beurteilung erforderlichen Daten verfügen, und wollen nur jene 
Fälle des Frühtodes betrachten, wo der Betroffene die Verbrennung kurze Zeit 
überlebt. Im allgemeinen ist, ceteris paribus, die Lebensgefahr um so größer 
und erfolgt der Tod um so rascher, je größer die verbrannte Hautoberfläche 
ist. Dies ist eine schon alte Erfahrung. Allerdings sind jüngere Menschen emp­
findlicher als Erwachsene. Kinder können selbst nach einer beschränkten 
Verbrennung, nachdem sie tagelang ganz munter waren, unerwartet, etwa nach 
10 oder 14 Tagen, sterben (Spättod). Selbstverständlich bedeutet obige Regel 
nicht, daß die Tiefenwirkung der Hitze gleichgültig ist. 

Den Früh tod schreibt man allgemein ausschließlich oder vorwiegend 
einem Schock, das heißt einer Lähmung gewisser lebenswichtiger Nerven­
zentren, namentlich der Atmung und der Gefäßnerven zu, welche durch starke 
Reizung sensibler Nervenendigungen erfolgt, "reflektorisch", wie man wohl sagt. 

DUPUYTREN hat eine "rnort par exces de douleur" angenommen. Es treten 
dadurch besonders Herabsetzung des Gefäßtonus, Sinken des Blutdruckes und 
Herzlähmung ein, ähulich wie man das nach schwerer Kontusion, besonders des 
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Bauches oder des Brustkastens beobachtet. Es handelt sich aber wahrscheinlich 
manchmal um einen verwickelten Zustand. Manchmal beobachtet man erhebliche 
Störungen des Sensoriums: nicht nur Apathie oder Unruhe, sondern Delirien, Sopor 
und Koma. Eine starke venöse und arterielle Hyperämie des Hirns und der Hirn­
häute findet man häufig. Man hat außerdem intra vaskuläre Gerinnsel oder Throm­
ben in Hirngefäßen, ferner starke Veränderungen und Zerfall von Ganglienzellen 
des Hirns und des Plexus solaris festgestellt (KLEBs u. a.). Ferner kommt Eindickung 
des Blutes (TAPPEINER , SCHLESINGER, STOCKIS), wahrscheinlich durch starke 
Wasserverdampfung an der ihrer Oberhaut beraubten Oberfläche (WILMS) in 
Betracht. Weitere Forschung ist hier abzuwarten. 

Übersteht der Patient die erste Wirkung, so kann er sich erholen, aber trotz­
dem nach einigen Tagen, sogar nach ein paar Wochen in unerwarteter Weise sterben. 
Motorische Unruhe bis zu Krämpfen, Atemnot, Bewußtseinsstörungen leiten den 
Tod ein. Wie erklärt sich dieser Spättod ? Der Spättod infolge von hinzutretender 
Phlegmone, Lungenentzündung, Endokarditis oder anderen sekundären Infektionen 
bleibt hier außer Betracht. Man hat den Spättod ebenso wie auch den Frühtod 
einem Zerfall von roten Blutkörperchen zugeschrieben (MAx SCHULTZE, WERTHEIM, 
PONFTCR u. a.), und Hämatolyse, die nicht nur zu Hämoglobinurie, Dyspnoe, Ver­
größerung der Milz, sondern auch zu intrakapillarer Gerinnung im Gehirn führen 
kann. Dieser Zerfall der roten Blutkörperchen kann aber in tödlichen Fällen fehlen 
(EYKMAN und VAN HOOGENHuyzE). Eine Zeitlang hat man seit CURLING Blu­
tungen und Geschwüre im Duodenum für verantwortlich an dem Tod gehalten. 
Es hat sich aber allmählich herausgestellt, daß zwar Hyperämie der Brustorgane, 
des Hirns, des Magendarmkanals häufig, Blutungen und Geschwüre aber nicht oft 
vorkommen. Aber auch dann, wenn man sie findet, wäre doch noch die Frage zu 
beantworten, ob ihnen der Tod zuzuschreiben wäre. Funktionsstörung der Nieren, 
namentlich Albuminurie, kommt in einigen Fällen vor, sie fehlt aber in anderen. 
Oligurie, die bis zu Anurie zunimmt, kommt oft bei ausgedehnter Hautverbrennung 
vor, erklärt sich aber vielleicht schon aus dem starken Wasserverlust durch Ver­
dampfung an der wunden Oberfläche. Anatomische Veränderungen der Nieren 
kommen nur in einem Teil der Fälle vor. Es sind hier mehrere Fälle zu unterscheiden. 
Auch kommt in Betracht, daß abnorme Dissimilationsprodukte oder normale Dissi­
milationsprodukte in abnorm starker Konzentration Entzündung zu erregen ver­
mögen, wie wir aus dem Auftreten von Entzündung im Grenzgebiet eines sterilen, 
ischämisch nekrotischen Herdes ableiten. 

Die schweren Hirnerscheinungen haben zur Vermutung einer Vergiftung 
geführt. Mehrere Forscher haben angegeben, im Harn von Verbrannten ein Gift 
gefunden zu haben, das Mäuse, Meerschweinchen oder andere Versuchstiere unter 
Sopor und Koma zu töten imstande sei, andere haben solchen Angaben wider­
sprochen. REISS hat z. B. PyTidin als das Gift genannt, WILMS Dissimilationspro­
dukte von Eiweißkörpern; HERMANN PFEIFFER nimmt eine Selbstvergiftung (Auto­
intoxikation) an durch ein Gift, das überall dort entstehen soll, wo Eiweiß parenteral 
(nicht vom Darm aufgenommen) zugrunde geht. Ob das giftige Spaltungsprodukt 
das im Harn erscheinende Gift sei, müsse als fraglich betrachtet werden. Neuerdings 
haben HEYDE und VOGT festgestellt, daß sich bereits im normalen Harn Stoffe 
in Spuren vorfinden, die nach Verbrennung besonders reichlich auftreten, nämlich 
Guanidin und seine Salze, besonders des Chlorids und Nitrats. Guanidin ist ein 
verhältnismäßig einfacher Stoff: NH = C = (NH2 )2' Diese Stoffe haben parenteral 
bei Meerschweinchen und weißen Mäusen motorische Unruhe, Krämpfe, Atemnot 
und Tod zur Folge. Hyperämie des Magendarmkanals wurde dabei gefunden. Auch 
hier sind wir noch nicht am Ziel. 

Bei Heizern, Hüttenarbeitern, Metallgießern, Köchen und Köchinnen 
nsw. können Kopfschmerzen, Veränderung der Stimmung und des Charakters, 
und sogar Seelenkrankheiten (Psychosen) auftreten. Bei der Sektion findet 
man chronische Hirnhautentzündung oder gar Hämatome an der Innenfläche 
der harten Hirnhaut. Diese Erscheinungen sind der längeren Einwirkung 
strahlender Wärme zuzuschreiben, die auch in der Haut und der Bindehaut 
Entzündung hervorrufen kann. 
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Wer sich im Sommer oder in den Tropen ohne geeignete Kopfbedecknng einige 
Zeit der Einwirkung der Sonnenstrahlen aussetzt, läuft Gefahr einen Sonnen­
stich (Insolation) zu bekommen. Es stellen sich Kopfschmerzen ein, die heftig 
sein und von maniakalischer Aufregung gefolgt werden können. Halluzinationen, 
Verwirrtheit, Konvulsionen und Tod können dann folgen. Nach dem Tode findet 
man eine starke Hyperämie des Gehirns und der Hirnhäute, sogar seröses Exsudat, 
wie man sie in der bedeckenden Haut auch zu Gesicht bekommen kann. Bleibt der 
Patient einige Zeit, z. B. ein paar Wochen, am Leben, so kann Erweichung der Hirn· 
substanz eingetreten sein, wohl infolge einer Meningoenzephalitis (MAo KENDWIOK). 
Wird der Anfall überstanden, so können nervöse und psychische Störungen, Läh· 
mun~en usw. zurückbleiben. 

Wird der Körper mit geschütztem Kopf einer zu starken oder zu langen Be· 
strahlung im Sonnenbade ausgesetzt, so erfolgen bei empfindlichen Menschen, 
ebenso wie im elektrischen Glühlichtbade, Erscheinungen eines leichten Sonnen· 
stiches. Gehirnerschütterung soll die Empfindlichkeit gegen Sonnenstich vermehren. 

Nach P. SOHMIDT sind es wahrscheinlich nicht oder nicht so sehr die ultra· 
violetten, chemischen Strahlen, sondern die Wärmestrahlen, die jene Veränderungen 
hervorrufen. Auch die Versuche MÖLLERS ergaben, daß Wärmestrahlen allein bei 
Kaninchen und Meerschweinchen mit geschorenem Schädel Hirnstörungen hervor· 
rufen. Ultraviolette Strahlen dringen übrigens, wie SOHMIDT durch ihre Einwirkung 
auf eine photographische Platte nachwies, durch Haut und Schädeldach hindurch. 
Der Sonnenstich hat nichts mit Hitzschlag (Hyperthermie, s. dort) zu tun, obwohl 
beide zusammen auftreten können. Vgl. aber auch Lichtwirkung. 

Die Empfindlichkeit verschiedener Gewebe für Abkühlung ist unbekannt. 
Wir wissen nur, daß ihr Gefrierpunkt verschieden hoch liegt. So fand SAß· 
ßATANI als Gefrierpunkt von Hundeblut - 0,57°, Hundegehirn - 0,65%, 
Hundeleber -0,97° usw. Wir wissen ferner, daß einmaliges Gefrieren und 
Wiederauftauen das Blut von Kaninchen oder Meerschweinchen lackfarben 
macht, während Menschen- und Hundeblut gewöhnlich erst nach wiederholtem 
Gefrieren und Wiederauftauen lackfarben wird. Individuelle Unterschiede 
kommen vor, wie wir (s. Blut) später sehen werden. 

Abkühlung eines Teils der Körperoberfläche bis zur Erfrierung hat, je nach 
ihrem Grad und ihrer Dauer und der individuellen Empfindlichkeit 
verschiedene Gewebsveränderungen zur Folge, die man nach ihrem Grad 
unterscheiden kann. Sie gehen ebenso wie die durch, Hitze hervorgerufenen 
Veränderungen ohne scharfe Grenze ineinander über: Je geringer der Ab­
kühlungsgrad, um so länger muß die Dauer sein, soll, wenn überhaupt, eine 
pathologische Änderung erfolgen. Wiederholte Einwirkung von Kälte oder 
Hitze bestimmten Grades und gewisser Dauer führt zur Verdickung der Ober­
haut, die zugleich rauh wird, eine Veränderung die mitunter zu Krebsbil­
dung führen kann, wie in der Seemannshaut, besonders zu Basalzellenkrebs. 

Bei Abkühlung gefäßhaitigen Gewebes stehen zunächst Gefäßverände­
rungen im Vordergrund, bei stärkerer Einwirkung (Grad und Dauer) kommt 
es zu Blasenbildung, schließlich zu Nekrose mit Schorfbildung. 

Bei Abkühlung gewissen Grades und gewisser Dauer ziehen sich zunächst 
die Hautgefäße zusammen, so daß eine hochgradige Blässe, ja nach einiger 
Zeit sogar eine vollkommene Ischämie eintr{3ten kann: ein Nadelstich fördert 
kein Blut zutage. Dazu braucht die Abkühlung nicht immer stark zu sein: 
gewisse anämische, nervöse Menschen bekommen schon nach dem Waschen 
ihrer Hände in kaltem Wasser einen oder mehrere "tote" Finger. Bei gewissem 
Grad und gewisser Dauer der Ischämie tritt "Kälteschmerz" ein. 

Früher oder später macht die Gefäßverengerung einer Gefäßerweiterung 
Platz; und zwar tritt eine arterielle oder eine venöse Hyperämie ein, je nach 
Grad und Dauer der Abkühlung und Empfindlichkeit (Reizbarkeit) des Indi­
viduums. Das Auftreten der arteriellen Hyperämie ist eine in der Hydro-
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therapie sehr wichtige, als "die Reaktion" bekannte und nachgestrebte Er­
scheinung (s. unten). Sie hat keine krankmachende Bedeutung, im Gegenteil. 
Die venöse Hyperämie hingegen leitet oft andere pathologische Votgänge ein. 
Die Haut ist dabei nicht hellrot, wie bei der Reaktion, sondern bläulichrot, 
zyanotisch. Dauert die Abkühlung gewisse Zeit oder wiederholt sie sich, so 
treten leichte Entzündungserscheinungen mit Jucken ein:. Frosterythem 
{obwohl von Gefrieren keine Rede ist). Schwillt die Haut der Finger oder 
Zehen infolgedessen an, so spricht man von Frostbeulen oder Perniones. 
Es kann zu oberflächlichen oder tiefen Zerklüftungen, zu Hautschrunden (Rha­
gaden), besonders an den Fingern und den Lippen kommen. In anderen Fällen 
treten Blasen auf durch Anhäufung serösen Exsudates zwischen Oberhaut 
und Lederhaut. Nekrose mit Schorfbildung kann sich in geringer oder größerer 
Ausdehnung anschließen. Sowohl an eine Rhagade wie an eine Nekrose, im 
letzteren Falle nach Abstoßung des toten Gewebes, kann sich Geschwürsbil­
dung anschließen. 

Die Erfahrung hat gelehrt, daß rasche Erwärmung durch Hitze eines durch 
Abkühlung geschädigten Gewebes den Zustand verschlimmert. Wir wissen aber 
nicht, wie und wodurch. Man soll daher im Gegenteil allmählich erwärmen oder 
durch vorsichtiges Reiben mit kaltem Wasser oder Schnee die normale Blutdurch­
strömung wiederherzustellen suchen. 

Besonders die spitzen, also mit relativ großer Oberfläche, somit Wärmeabgabe 
versehenen, vom Herzen weit entfernten und ungenügend geschützten Körperteile, 
wie die Ohren, Finger und Zehen, sind einer Schädigung durch Abkühlung aus­
gesetzt. An den Ohrmuscheln sieht man nicht selten im Winter, besonders bei 
älteren Leuten oder bei trägem Kreislauf überhaupt, Krusten und dergleichen. 
Während des Balkankrieges und im letzten Weltkrieg bekamen viele Soldaten, 
die längere Zeit in den Laufgräben einer feuchten Kälte ausgesetzt waren, schon 
bei 12° C und sogar im Monat August mehr oder weniger eJ;hebliche Veränderungen 
der Füße ("pied de tranchee"), besonders solche Leute, die im täglichen Leben 
Schweißfüße -hatten. Die kolonialen Soldaten bekamen die weitest gehenden 
Veränderungen. In den leichteren Fällen handelt es sich um Kreislaufstörungen, 
Schmerzen, besonders in den Zehen, die das Gehen erschweren und durch Wärme 
zunehmen; Parästhesien kommen dazu und sogar eine solche Anästhesie, daß 
man einen Nagel ohne weiteres schmerzlos entfernen kann. In etwas schwereren 
Fällen bleibt es nicht bei diesen Erscheinungen, sondern es entsteht ein kaltes 
"weißes" oder ein warmes feuriges Ödem, in noch schwereren Fällen beobachtet 
man Blasen und schließlich Nekrose mit Schorfbildung verschiedener Ausdeh­
nung, also die oben erwähnten Frosterscheinungen. Die Nekrose kann zu be­
deutenden Verunstaltungen führen. Das Penicillium glaucum kann sekundäres 
warzenartiges Onychomykom hervorrufen (LANGLOIS und BINET). Atrophie der 
Beinmuskeln (durch Ruhe oder durch Neuritis~) ist in den scllwereren Formen 
nicht selten. 

Bemerkenswert ist, daß trockne, aber größere Kälte nicht schädlich erschien 
und daß klemmende Fußbekleidung das Übel förderte. Dies stimmt mit unserer 
Erfahrung von dem Frosterythem und den Frostbeulen. Auch diese entstehen 
meist durch mäßige, aber feuchte lang einwirkende Kälte, aber auch an den unbe­
deckten Händen und dem Gesicht durch trockene, raube, kalte, östliche Winde, die 
besonders Rhagaden hervorrufen. Möglichst heiße Hand- und Fußbäder morgens 
und :j,bends während einiger Minuten vermögen diese Frosterscheinungen zu ver­
hüten oder zu heilen. 

Durch Abkühlung bis unterhalb des Gefrierpunktes während gewisser 
Zeit kommt es zum Gefrieren des Gewebes, das heißt nicht oder nicht nur 
zu Ischämie, sondern zu Eisbildung im Gewebe. Dann wird das Gewebe nicht 
nur durch die niedere Tempera,tur, sondern außerdem durch die Eisbildung 
geschädigt und es tritt Frost brand (oder "Frostgangrän", wie man richtiger 
nicht sagen sollte, weil von Fäulnis keine Rede ist) ein. Dieser Frostbrand 
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ist also pathogenetisch von der sekundären Nekrose, die sich bei schwächerer 
Abkühlung allmählich einstellt, wie wir oben sahen, zu unterscheiden. Kalte, 
feuchte, bewegte Luft (kalte Nebel mit Wind) steigert die Erfrierungsgefahr. 

Nach SCHADE bedingt die Abkühlung unmittelbar eine Störung des Kolloid· 
zustandes von Zelle und Gewebe. FREYTAG sah bei einem Patienten durch Verweilen 
bei einer Temperatur unter 0 0 eine weißliche, aus feinen, mit der BERGMANNSchen 
Lupe erkennbaren Punkten zusammengesetzte, streifenartige Trübung der Horn· 
haut mit herabgesetztem Visus und verringerter Sensibilität, d. h. eine "Kälte· 
gelose", die in der Wärme wieder verschwand. Ob aber in tieferen, gefäßhaItigen 
Geweben solche Veränderungen durch Abkühlung der Körperoberfläche eintreten, 
ist zweifelhaft. Denn zu einer bedeutenden Abkühlung der inneren Organe 
kommt es während des Lebens wohl nie. Die Brust- und Bauchwände sind ja dick 
und schlechte Wärmeleiter, die Muskeln und Drüsen hingegen vorzügliche Wärme­
bildner (s. weiter unten). Bevor vom Gefrieren der inneren Organe die Rede sein 
kann, ist der Mensch tot. Skelettmuskeln können ischämische Nekrose mit oder 
ohne Erweichung aufweisen. Vollkommen gefrorene Meerschweinchenmuskeln zeigen 
scholligen Zerfall wie bei Typhus neben Erstarrung mit Zerfall in BowMANs "discs" 
und Kernschwund wie bei ischämischer Nekrose. Muskelregeneration wurde von 
RUD. VOLKMANN beobachtet. 

Das Wiederauftauen soll möglichst langsam stattfinden. Besonders strahlende 
Wärme scheint zu schädigen. Man hat die Vorgänge beim Gefrieren eines Gewebes 
experimentell verfolgt, indem man Gewebe durch feste Kohlensäure, durch Kälte­
mischungen oder durch den Ätherspray zum Gefrieren brachte. Die Ergebnisse 
sind nicht gleich, auch nicht über die Bedeutung der Geschwindigkeit des Wiederauf­
tauens. Nicht alle Gewebe zeigen die gleiche Empfindlichkeit, was bei Abkühlung 
kurzer Dauer von Bedeutung ist. Die weniger geschädigten Zellen können sich 
erholen und sogar durch Wucherung die stark geschädigten ersetzen. Dies gilt 
nicht nur für die Oberhaut, die sich bei wiederholtel' Abkühlung verdiekt, sondern 
sogar für Ohrknorpelzellen (RISCHPLER). Gehen die Veränderungen weiter, SI} 

stellt sich Entzündung' bald ein, Thromben bilden sich stellenweise. Die Nekrose 
ist jedoch als unabhängig von beidem zu betrachten. Im allgemeinen ist inner· 
halb gewisser Grenzen der Schädigung (Dauer und Grad) Wiederherstellung möglich. 

Der Erfrierungstod tritt ein unter Sinken der Körpertemperatur, unter 
Abnahme des Blutdruckes (nach einer anfänglichen Erhöhung) und unter Ver­
langsamung der Herzwirkung und der Atmung, beides nach einer voraufgehenden 
Beschleunigung. Diese Veränderungen des Organismus werden wir bei den 
Anomalien des Wärmehaushaltes besprechen. Vorboten der Erfrierung sind 
allmählich zunehmende Schläfrigkeit und Erschwerung der Bewegung (psycho­
motorische Lähmun~). 

Abkühlung, die nicht zum Gefrieren oder den übrigen oben erwähnten 
örtlichen Veränderungen führt, kann noch andere pathologische Erscheinungen 
zur Folge haben, die man einer Erkältung oder "Rheuma" zuschreibt und 
auch wohl als rheumatische andeutet. Man hat im Laufe der Zeiten ohne 
Zweifel viel zuviel Leiden der Erkältung zugeschrieben. Als dann die Bak­
teriologie emporblühte, glaubte man hingegen, es wäre Erkältung ein Märchen. 
In der neueren Zeit hat man wieder Erkältung eine gewisse krankmachende, 
oft infektionsfördernde Rolle zuerkannt. Diese Rolle genau anzugeben 
vermögen wir aber noch nicht. Wir müssen zunächst die Bedeutung gewisser 
atmosphärischer und sonstiger Faktoren, die zugleich wirksam sein können, 
zu bestimmen suchen - später kommen wir hierauf zurück; wir müssen ferner 
noch die Frage beantworten, W8yS Erkältung ist, wie und wodurch Abkühlung 
zu Erkältung und zu Erkältungskrankheit führt. Die Beantwortung dieser 
Fragen muß der Zukunft überlassen werden, wir müssen uns zur Zeit mit einigen 
Daten begnügen. 

Zunächst gibt es Beobachtungen am Menschen, die auf das Bestehen von 
Erkältung hinweisen: So z. B. hat man häufig eine Erkältungskrankheit (Bron-
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chitis, Lungenentzündung, Muskel- oder Gelenkrheumatismus) bei Menschen fest­
gestellt, die bis auf die Haut durchnäßt einer längeren Abkühlung ausgesetzt waren, 
oder die nach einem Fall ins kalte Wasser, ohne Wasser eingesogen zu haben, nicht 
genügend rasch wiedererwärmt wurden. WELCH hat sogar eine endemische Lungen­
entzündung bei Soldaten mitgeteilt: Von 330 Mann, die in einem aus Holz her­
gerichteten Gebäude, das durch zahlreiche Spalten und Risse dem Winde freien 
Zutritt in die bewohnten Räume gestattete, während des rauhen Winters Nord­
amerikas untergebracht waren, bekamen 38 Lungenentzündung, von 256 anderen, 
besser unter Dach gebrachten Soldaten nur 3. Gleichzeitige etwaige Ermüdung 
usw. sämtlicher Männer fällt demgegenüber nicht ins Gewicht. 

Ferller kann man sich in unseren Gegenden durch einen rauhen Ost- oder Nord­
Ostwind eine Angina, einen Schnupfen, eine Laryngotracheitis oder Bronchitis 
usw. zuziehen; ungeeignete Kleidung, ungenügende Körperbewegung, außerdem 
Hunger und Erschöpfung begünstigen es. Manche Menschen bekommen immer 
eine Angina, andere eine Tracheitis oder Bronchitis, wieder andere einen Muskel­
rheumatismus; und zwar mitunter durch einen Rchwachen, aber länger einwirkenden 
Luftzug. Dabei mag es sich auch um Verschlimmerung eines nicht vollkommen 
ausgeheilten, sondern nur klinisch latenten Vorganges handeln. Das Aufflackern 
einer latenten Pyelitis oder sonstigen Katarrhes und einer latenten Lungentuber­
kulose durch Erkältung gehört auch hierher. Wir haben Grund zu der Annahme, 
wie unten erhellen wird, daß durch gewisse Abkühlungen Hyperämie gewisser Organe 
und Gewebe eintritt, welche eine sekundäre Infektion oder das Aufflackern einer 
latenten Infektion fördert. Auch kommt die Möglichkeit einer von einem früheren 
Leiden zurückgebliebenen größeren Empfindlichkeit in Betracht. 

Erkältung beeinträchtigt aber nicht nur infektiöse, sondern auch gewisse nich t­
infektiöse Vorgänge im Körper. So kann ein Spaziergang im Garten (im Winter), 
oder das Eintauchen der Füße oder der Hände in kaltes Wasser bei Leuten mit sog. 
"paroxysmaler Hämoglobinurie" einen Anfall von Hämoglobinurie hervor­
rufen. Wer sich ungenügend bekleidet, einige Zeit einem rauhen, feuchten Winde 
aussetzt, selbst wenn er fortwährend geht, kann einen Kopfschmerz davontragen, 
der bei Wiedererwärmung ohne weiteres verschwinden kann. Wahrscheinlich 
beruht dieser Kopfschmerz auf Hyperämie der Schleimhaut der Nasenhöhlen (und 
der Hirnhäute n Wer einen chronischen Katarrh der Ohrtrompete hat, kann 
aus eigener Erfahrung wissen, daß seine Schwerhörigkeit unter den gleichen Um­
ständen zunimmt, was einer Schwellung der Tubenschleimhaut zuzuschreiben 
ist, während sie nachher bei der Wiedererwärmung wiederum abzunehmen pflegt, 
wenn sich nämlich nicht ein Schnupfen anschließt. 

Ferner kennen wir mitunter hartnäckige rheumatische Lähmungen, wie 
die des N. facialis, rheumatische Neuralgien, wie die Ischias. Die geweblichen 
Veränderungen dabei sind uns unbekannt, es gibt aber genug Fälle, wo sie im Anschluß 
an eine Abkühlung durch Zug, Durchnässung usw. entstanden sind. 

Viele Menschen bekommen nach Abkühlung des Bauches, der Beine oder der 
Füße Flatulenz, Dyspepsie, Bauchschmerzen mit Durchfall, andere 
Tracheitis, Bronchitis, oft die Verschlimmerung einer chronischen, mitunter viel­
leicht latenten Entzündung usw. Es kann durch Verschlimmerung einer latenten 
Laryngotracheitis oder Bronchitis zu einem Anfall von Pseudokrupp bzw. Asthma 
kommen (s. dort); auch eine latente Nierenbeckenentzündung kann wieder merk­
bar werden. Ob durch Eintauchen der Füße in Wasser von 4° C bei Hunden ohne 
weiteres Nierenentzündung hervorgerufen werden kann (Sr:EGEL), bedarf einer 
genauen Nachprüfung (s. Kriegsnephritis). 

Diese Beispiele mögen genügen zum Beweis, daß die Annahme einer Er­
kältung mit nachfolgenden Funktionsstörungen auf einer Reihe von Beob­
achtungen am Menschen fußt, die häufig die Bedeutung eines. Versuches haben. 
Außerdem liegen zahlreiche Ergebnisse von Tierversuchen vor, die zugleich 
von Bedeutung sind zur Beantwortung der Frage: wie und wodurch führt 
A bkühlung zu Erkältung und zu Erkältungskrankheit? 

Es liegt eine ganze Reihe von Versuchs ergebnissen und Beobachtungen 
am Menschen vor, die nicht immer gleichlautend sind. Fast alle betreffen 
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Veränderungen der Blutfülle mit sekundärer Infektion oder ohne solche. Wir 
müssen zunächst unterscheiden: Veränderungen des abgekühlten Gewebes 
und Veränderungen entfernter Gewebe. 

Wird ein gewisser Teil der Körperoberfläche durch Abkühlung anämisch, 
so müssen tiefere oder jedenfalls andere Gewebe und Organe - welche, ist in 
jedem Einzelfall zu ermitteln - entsprechend blutreicher werden. Unter be­
stimmten Umständen aber, nämlich bei bestimmtem Grad und bestimmter 
Dauer der Abkühlung und bei bestimmter Empfindlichkeit des Individuums 
(Empfindlichkeit bestimmter Haut- und Gefäßnerven oder Gefäßmuskeln ~) 
macht die anfängliche Anämie der Haut bald einer arteriellen Hyperämie Platz, 
welche Erscheinung man in der Hydrotherapie als "die Reaktion" bezeichnet. 
Dann werden notwendigerweise bestimmte t,iefere oder andere Gewebe und 
Organe blutärmer als sie vor der Abkühlung waren. Diese Reaktion geht mit 
einem Gefühl der Erwärmung, der Erquickung und des Wohlbefindens einher. 
Jeder kennt das Glühen der Hände nach dem Schneeballenwerfen. O. BRUNS 
stellte- Beschleunigung des Blutstroms in den Hautkapillaren mikroskopisch 
fest. Die Reaktion hat Bedeutung für den Wärmehaushalt (s. dort). Außerdem 
weisen zahlreiche Beobachtungen darauf hin, daß rasche Reaktion Erkältung 
ausschließt, ja einer einmal aufgetretenen Erkältung entgegenzuwirken vermag. 
Die Einübung einer raschen und prompten Reaktion auf Kälteeinwirkungen 
verschiedenen Grades und verschiedener Dauer ist die wichtigste Aufgabe 
jeder Abhärtung durch Luft- oder Kaltwasserbehandlung. Mit dem Ausbleiben 
der Reaktion entsteht die Gefahr der Erkältung. Eine verweichlichte Haut 
"reagiert" zu träge oder gar nicht. 

Nun tritt die Reaktion nach Abkühlung nicht bei allen Individuen gleich 
rasch und gleich stark ein. Im allgemeinen erfolgt sie um so prompter, je stärker 
die Abkühlung ist, je kürzer sie dauert, und je wärmer die Hautoberfläche 
durch Bewegung, Decke oder Fieber zuvor ist. Sofort nach einem warmen 
Bad tritt sie leichter ein. Durch heiße Bäder von 40° C und darüber, wie sie 
in Japan üblich sind, werden die Hautgefäße erweitert und ziehen sich auf 
starke Kältereize nicht zusammen: sie sind in der erstfolgenden Zeit gelähmt. 
Ermüdung, Hunger und Kühlheit der Haut wirken der Reaktion entgegen. 
Ferner tritt die Reaktion um so prompter ein, je rascher man die abgekühlte 
Oberfläche oder den ganzen Körper mit schlecht wärmeleitenden Stoffen um­
hüllt. Körperbewegungen fördern ebenfalls die Reaktion, während Körperruhe 
sie erschwert. Die reaktionshemmenden Faktoren fördern erfahrungsgemäß 
Erkältung: Abkühlung der Haut eines verweichlichten Individuums, wozu 
Ermüdung, Hunger, unzweckmäßige Kleidung und ungenügende Körperbewe­
gung mitwirken können. Mit dem Aufhören der Reaktion droht wiederum die 
Erkältungsgefahr . 

Was geschieht nun bei Erkältung? 
Zunächst sei bemerkt, daß nicht die abgekühlte Haut, sondern ein tieferes 

oder sonstwo liegendes Organ oder Gewebe Sitz der Erkältung wird, ein Muskel 
oder Nerv, die Schleimhaut der Luftwege usw. Es erhebt sich somit die Frage: 

Welche Wirkung hat Abkflhlung der Haut an entfernten Stellen ~ Abkühlung 
des einen Kaninchenohres in Wasser von höchstens 15 0 C hat Anämie des anderen 
Ohres zur Folge (SAMUEL). Taucht man die eine Hand in Eiswasser, so nimmt 
auch das VolUlllen der anderen Hand plethysmographisch ab (FRAN90IS FRANcK). 
Anämie des Ohres kann auch durch fortgesetzte Abkii.hlung der Extremitäten 
erfolgen; Hyperämie des Ohres tritt infolge von Reizung des zentralen Endes des 
durchschnittenen N. ischiadicus auf (OWSJANNIKOW und TSCHIRIEw). WINTERNITZ 
hat beim Menschen ein Ansteigen der Temperatur im äußeren Gehörgange bis zu 
0.1 0 und dann einen Abfall bis auf 0,6 0 unter der anfänglichen Höhe durch ein kaltes 
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Fußbad beobachtet. Das Ansteigen schreibt er einer Zusammenziehung, den Abfall 
einer reaktiven Erweiterung der Fußgefäße zu. 

Die Blutfülle des Ohres ist unmittelbar wahrnehmbar. Man muß aber störende 
Einflüsse ausschließen (psychische Einflüsse, Narkose, operativen Eingriff). HATTINK 
hat in meinem Laboratorium bei Kaninchen nachgewiesen, daß eine kurze, d. 
h. 15 bis 120 Sekunden dauernde Abkühlung (durch Eis) des Bauches, der Brust, 
des Scheitels, der Innenfläche der Hinterpfoten, meist Anämie, nie Hyper­
ämie des Ohres und häufig Hyperämie des Augenhintergrundes zur Folge hat. 
Kurzdauernde Erwärmung jener Gegenden führt meist zu Hyperämie des Ohres 
und häufig zu Hyperämie des Augenhintergrundes. 

Abkühlung eines beschränkten Teils der menschlichen Körperoberfläche kann 
beschränkte, sie kann aber auch, unter näher zu bestimmenden Umständen ausge­
dehnte, ja allgemeine Hautanämie erzielen; mitunter erfolgt hingegen Hyperämie 
eines anderen Hautgebietes, wie z. B. Hyperämie des Kopfes durch Abkühlung 
mit Anämie der Füße oder Unterschenkel. Die augenblickliche persönliche Empfind­
lichkeit und der Ort und Ausdehnung, auch die Dauer und Grad der Abkühlung 
sind dabei von Bedeutung. 

Der EIntruß perfp1ierer AbJrn1iIung auf dfe ßIutmIfe fnnerer Organe wfe des 
Hirns, der Bauchorgane, der Lungen ist nur unter genauestel' Berücksichtigung 
obengenannter störender Einflüsse durch gleichzei tige Beobachtung - die einen 
operativen EingTiff fordert - festzustellen. Schon die Abkühlung der Organe 
selbst bei der Operation kann von entscheidender Bedeutung sein. Man hat auch 
wohl die Blutfülle der inneren Organe sofort nach dem Versuch bei der Autopsie 
festgestellt. Wir verfügen so über brauchbare Daten. So hat FR. MÜLLER bei 
stark abgekühlten Kaninchen hämorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut 
und sterile Hyperämie mit kleinen Blutungen der Lungen gefunden. WERTHEIM 
U. a. sahen ähnliches; ROSSBACH und LODE sahen die freigelegte Luftröhrenschleim­
haut sich röten und reichliche Schleimabsonderung (Einfluß der Operation oder 
der Außenluft ~) erfolgen nach Abkühlung der Bauchhaut und der unteren Körper­
hälfte. Welche entfernte Gewebe blutreich werden, hängt wohl von der indivi­
duellen Disposition ab, die oft durch eine chronische, mitunter latente entzünd­
liche Gefäßschädigung bedingt ist, d. h. der eine bekommt eine klinisch erkennbare 
Entzündung seiner "empfindlichen ", d. h.latent hyperämischen oder gar entzündeten 
Luftröhrenschleimhaut, ein anderer der Trompeten- oder Nierenbeckenschleimhaut. 

Was für andere Veränderungen in anderen Gegenden oder Organen als 
eben im abgekühlten auftreten, ob Zellen geschädigt werden und ob diese ge­
schädigten Zellen giftige Stoffe bilden, wissen wir nicht. Ob Änderungen des 
Stoffwechsels und der Körpertemperatur Einfluß auf Erkältung haben, wissen 
wir auch nicht. Nur wissen wir, daß Erkältung auch nach verhältnismäßig 
so geringfügiger Abkühlung eintreten kann, daß der Stoffwechsel und die 
Körpertemperatur wohl kaum dadurch beeinflußt werden. Nach klinischen 
Eindrücken erkältet sich der fiebernde Körper schwer, wahrscheinlich weil 
die Haut hyperämisch ist. Leute, die nach längerem Aufenthalt in den Tropen 
in Europa kommen, erkälten sich augenscheinlich nicht leicht und haben es 
auch nicht leicht kalt im erstfolgenden Winter, beides wahrscheinlich schon 
durch die fortwährende Hyperämie ihrer Haut, wozu vielleicht noch andere 
in den Tropen erworbene Eigenschaften kommen. 

Die Veränderungen der Blutverteilung durch Abkühlung eines Körper­
teils treten nicht immer in denselben Teilen und in gleicher Ausdehnung auf, 
und zwar nicht nur in gewissem Abstande von der abgekühlten Stelle, sondern 
auch in ihrer Nähe, namentlich in den anstoßenden tieferen Geweben und 
Organen. So fanden SCHLIKOFF und WINTERNITZ bei einem wegen Empyem 
operierten Kranken, daß die interpleurale Temperatur 1,5 0 bis mehrere Grade 
abfiel nach Auflegen eines Eisbeutels auf den entsprechenden Teil der Brust· 
wand. Das Gewebe mit niederer Temperatur ist wohl anämisch, vielleicht 
auch noch weiteres Gewebe, bis schließlich hyperämisches Gewebe kommt. 
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Die Tiefenwirkung wird vom Grade und von der Dauer der Abkühlung und gewiß 
wohl auch von der individuellen Empfindlichkeit bedingt. 

Welche Wirkung hat die Einatmung kalter Luft? Nach ASCHEN­
BRANDT und BLOCH wird die Luft beim Durchstreichen durch die Nasenhöhle 
bis auf etwa 30° C erwärmt und fast mit Wasserdampf gesättigt, unabhängig 
von der Außentemperatur. Niedrige Temperatur der eingeatmeten Luft führt 
zu starker Hyperämie der Nasenschleimhaut, sogar zur Ausscheidung einer 
dünnen wässerigen Flüssigkeit, die Schleimhaut des Rachens und der Luftröhre 
erleidet jedoch wohl keinen Schaden durch Abkühlung. Ohne Infektion oder 
gleichzeitige Schädigung etwa durch sterile Gase oder Dämpfe erfolgt jedoch 
keine katarrhalische Entzündung mit Schleim- und Eiterbildung. Aber es 
es ist sehr wohl möglich, daß diese Schleimhaut hyperämisch wird durch gleich­
zeitige Abkühlung der Haut durch die kalte Luft. Polarfahrer werden nicht 
von Katarrh der Atemwege belästigt. Sie sind sehr dick gekleidet. 

Man deutet die oben erwähnten Veränderungen der Blutfülle wohl als 
Reflexwirkungen. Wir sollen aber mit der Annahme einer Reflexwirkung 
etwas zurückhaltend sein. Es ist ja eine Anderung der Blutverteilung auch 
möglich dadurch, daß Blut aus einem sich verengernden Abschnitt des Gefäß­
systems in einen anderen Abschnitt eingepreßt oder durch ein sich erweiterndes 
Gefäßgebiet angesogen wird. 

Wir wissen nicht, was Erkältung ist, auch nicht, wie und wodurch sie 
zu pathologischen Erscheinungen führt. Sie kann die Disposition zu einer 
bestimmten Infektion erhöhen oder eine schon bestehende, latente oder mani­
feste Infektion anfachen. Wahrscheinlich spielt dabei die Anderung der Blut­
verteilung eine Rolle, indem Hyperämie mit seröser Exsudation oder ohne 
solche gewisse Infektionen begünstigt. Ihre Bedeutung für die Entstehung 
gewisser Infektionen wird nicht nur aus Beobachtungen am Menschen, 
sondern auch aus gewissen Versuchs ergebnissen wahrscheinlich: 

So konnten FLOURENS, LIPARI, DÜRCK, LODE u. a. durch starke Abkühlung 
von gewisser Dauer mit Zufuhr von Bakterien, die sonst harmlos für das betreffende 
Versuchstier waren, bei Kaninchen und jungen Vögeln Lungenhyperämie bzw. 
Lungenentzündung hervorrufen. LODE schor seine Versuchstiere, benetzte sie 
und setzte sie dann Zugluft aus. Solche Tiere zeigten eine stark erhöhte Empfäng­
lichkeit für Allgemeininfektionen von einigen Bakterien, z. B. Bac. FRIEDLÄNDER, 
welche subkutan eingespritzt wurden. Ihre Sterblichkeit nahm zu. LODE fand 
keine Veränderungen der bakteriziden Eigenschaften des Blutes, der Leuko- und 
Phagozytose. Die Erniedrigung der Körpertemperatur, die infolge der Abkühlung 
eintrat, überdauerte diese Zeit, sogar dann, wenn eine erfolgende Allgemeininfektion 
vielmehr eine Erhöhung der Körpertemperatur (Fieber) erwarten ließ. Es bestanden 
also gewiß Änderungen des Stoffwechsels. Wir kennen sie aber nicht. Vielleicht 
stehen sie den durch Hungern und Erschöpfung bedingten Stoffwechselstörungen 
nahe, die ebenfalls gewisse Infektionen begünstigen. 

Versuchstiere LODES, die sofort nach der Abkühlung mit schlecht wärmeleiten­
den Stoffen umhüllt wurden, erwiesen sich als widerstandsfähiger und starben 
nicht durch die Infektion, der andere, nicht umhüllte Tiere erlagen. Wie erklärt 
sich das ~ Wir können zur Zeit nur antworten, daß die Umhüllung die "Reaktion", 
also die Entlastung der inneren Organe von ihrem Zuviel an Blut fördert, wie wir 
o ben besprochen haben. 

Man spricht oft von Erkältung, wo man eine Schädigung durch atmosphärische 
Faktoren meint, die wir noch haben zu erörtern. 

Sowohl Kälte wie vVärme hat man angewendet zur heilenden Beeinflussung 
des erkrankten Organismus. Die Hydrotherapie und Luftkuren haben sich besonders 
in der letzten Zeit immer mehr entwickelt. Bei Katarrh der Luftwege, bei Bronchio­
litis lInd bei Bronchopneumonie (solange das Herz es verträgt) kann ein warmes Bad 
mit einer kalten Dusche oder kalten Abreibung Vorzügliches leisten, nicht nur indem 
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es zu tiefen Einatmungen reizt, sondern auch ohne solche, indem die nachfolgende 
RBaktion den entzündeten, geschwollenen Geweben Blut entzieht, die verengerten 
Bronchiolen durchgängiger macht usw. Die Haut werde hellrosa. Man trockne 
rasch ab und ziehe trockene etwas gewärmte Leibwäsche an. Später kann regelmäßig 
wiederholte kalte Abreibung des Rumpfes nützlich sein. Lange dauernde warme 
Bäder üben eine beruhigende Wirkung auf das Nervensystem aus, kalte Umschläge 
auf die ganze Kopfhaut oder den Nacken haben wahrscheinlich eine Zusammen­
ziehung der Gefäße der Nasenschleimhaut und des Hirns zur Folge. Beim Schnupfen 
kann die Nasenschleimhaut bedeutend abschwellen, wohl ähnlich wie die Bronchial­
schleimhaut, sobald eine kalte Dusche "die Reaktion" bewirkt .. Die feuchte Wärme, 
der PRIESsNITz-Verband leistet manchmal gute Dienste. 

Wir sind allerdings noch weit von einer Erklärung dieser Wirkungen entfernt. 
In der Therapie ist aber nicht, wie in der Wissenschaft, die erste Frage: wie und 
wodurch, sondern wann, bei welchen Zuständen und unter welchen Umständen 
ist ein bestimmtes Verfahren wirksam ~ 

Licht. 
Man faßt diese Energieform wohl mit anderen als strahlende, aktinische 

Energie zusammen. Die bis jetzt gewonnenen, für die allgemeine Pathologie 
brauchbaren Daten sind nur spärliche. Wir müssen' uns auf folgendes be­
schränken, sollen wir uns nicht zu sehr in Spekulationen hineinbegeben. 

Aktinische Wirkung erfolgt nur nach AbsGrption der Strahlen in das Gewebe 
und durch ihre Umwandlung in eine andere Energieform. Auch bei den im folgen­
den zu besprechenden Wirkungen kommt es ohne Zweifel auf Stärke und Dauer 
der Wirkung einerseits und individuelle Empfindlichkeit andererseits an, wenn· 
gleich exakte Bestimmungen nur ausnahmsweise vorliegen. 

Es genügt nicht, von Lich t ohne weiteres zu reden, sondern man muß die 
Wellenlänge und -stärke (Amplitude) bei einfachem, und bei gemischtem Licht 
die Wellenlängen und das Verhältnis der Intensitäten (Amplituden) der zusammen­
setzenden Lichtstrahlen photometrisch genau andeuten. Erst damit ist die Licht­
sorte genügend bestimmt. Die Sonne und die elektrische Bodenlampe, auch der 
Kalk- - und Zirkonbrenner (LINNEMANN) im Sauerstoffgebläse geben weißes Licht 
Solch weißes Licht läßt sich bekanntlich (spektralanalytisch) durch Brechung im 
Prisma oder durch Beugung am Gitter oder durch Interferenzen hoher Ordnung 
(Interferometer) in die einzelnen Strahlen zerlegen. Von den sichtbaren Licht­
strahlen haben die roten die größte Wellenlänge, etwa 750 fA'flJ), die violetten die 
kleinste, etwa 400 fA'fI. Die sichtbaren Lichtstrahlen zeigen nach dem roten Ende 
des Spektrums hin eine zunehmende gleichzeitige Wärmewirkung, nach dem vio­
letten Ende hin eine zunehmende gleichzeitige chemische Wirkung. Außerhalb 
des roten Endes des sichtbaren Spektrums liegen dann die ultraroten Wärmestrahlen 
mit einer größeren Wellenlänge als die roten, außerhalb des violetten Endes die 
ultravioletten cheInischen Strahlen mit einer kürzeren Wellenlänge als die violetten. 
Diese chemischen Strahlen wirken allerdings nicht mit gleichem Erfolg auf ver­
schiedene Stoffe ein. Obwohl scharfe Grenzen zwischen den einzelnen Strahlen­
gebieten des Spektrums nicht bestehen, müssen wir doch die Wirkungen der ein­
zelnen Strahlen bzw. ihr Vorherrschen auseinanderhalten, aber immer sämtliche 
Wirkungen berücksichtigen. Die ultraroten und ultravioletten Strahlen sind dunkel. 

Wer den Einfluß des Lichtes auf irgendetwas anderes studieren will, muß 
somit den verschiedenen Eigenschaften der einzelnen Lichtstrahlen und deren 
Intensität Rechnung tragen. Dies hat man, besonders in älteren Untersuchungen, 
nicht berücksichtigt. Die Angaben über die Wirkung. von Licht- und Sonnen· 
bädern und deren Bedeutung für den Organismus ohne genaue Andeutungen 
der Lichtsorte und -Stärke sind deshalb allerdings nicht wertlos, sie bedürfen 

1) Ein Mikron oder fA' = 10-3 mm, flfA' = 10=6 mm. 
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aber einer genauen Ausarbeitung. Unter den älteren Angaben finden sich jedoch 
vereinzelte, welche die Art der Lichtstrahlen berücksichtigen. So z. B. hat 
man in Europa im Mittelalter, wie auch jetzt noch in China und Japan, Pocken­
kranken in rote Tücher gehüllt oder das Krankenzimmer mit roten Tüchern 
bekleidet. Nach FINSENS Untersuchungen werden dadurch die chemisch wirk­
samen Strahlen ausgeschaltet und infolgedessen die Eiterung meist verhindert, 
so daß die Heilung der Pusteln ohne oder mit kaum sichtbaren Narben erfolgt. 
Auch in anderen Fällen wirken die roten Strahlen, nach anderen Angaben, 
wie Dunkel mit oder ohne Wärme. 

Wir wollen jetzt in großen Zügen erwähnen, was wir von der Wirkung 
verschiedener Lichtsorten auf den lebenden Organismus, auf ein- und mehr­
zellige Pflanzen und Tiere wissen. Bei der Beurteilung dieser Wirkungen kommt 
es immer an auf die Art und Stärke der Strahlen, welche die dafür empfind­
lichen Zellen erreichen, also auf die Stärke der auf die Haut auftreffenden 
Strahlen, auf ihre Reflexion und Absorption (die Durchlässigkeit der Gewebe) 
und schließlich auf die Empfindlichkeit der erreichten Zellen. SONNE stellte 
fest, daß die dunklen Strahlen von der Oberfläche der Haut absorbiert und in 
Wärme umgewandelt werden; sie erregen dabei bei gewisser Stärke Schmerz 
durch Reizung von Nerven. Die sichtbaren Strahlen dringen durch die Haut 
hindurch und gelangen ins Blut, wo sie in Wärme umgewandelt werden, ohne­
die Schmerznerven zu reizen. Sie werden vielleicht daher besser vertragen als 
die dunklen Strahlen. 

Zunächst sei daran erinnert, daß Sonnenlicht mehrere chemische Vorgänge 
in leblosen Stoffen hervorzurufen imstande ist: so z. B. den Aufbau von C2C12 

aus C2C14 und C1 2 ; so zerfällt Buttersäure (CaH7 • COOH) durch Sonnenlicht, bei 
Anwesenheit von Uranylnitrat, U02(NOs)2' in CsHs und CO2 ; Silbersalze wie AgCI 
und AgBr, werden durch die violetten und ultravioletten Strahlen gespalten, wobei 
die Farbe zunächst violett, dann schwarz (metallisches Silber) wird: Hierauf beruht 
bekanntlich die Photo graphie. Ein gewisses Volumen reines Chlor, mit dem gleichen 
Volumen Wasserstoff gemischt, verbindet sich damit unter Explosion zu HCl, wenn 
man Sonnenlicht oder Bogenlicht auf die Mischung einwirken läßt ("Chlorknall­
gas"). Im diffusen Licht kommt die Verbindung langsamer, im Dunkeln gar nicht 
zustande. Wahrscheinlich bildet sich H 20 2 und Os im Sonnenlicht. 

Licht kann in sehr verschiedenartiger Weise lebende Organismen beein­
flussen. Man erinnere sich nur der von ENGELMANN, STRASBURGER und STAHL 
eingehend studierten Phototaxis. Dabei beeinflussen besonders die blauen, indigo­
farbigen und violetten Strahlen die Bewegungsrichtung von Schwärmsporen. Auch 
die Lichtstärke hat sich als bedeutungsvoll erwiesen. Nach STRASBURGER werden 
viele Schwärmer durch Erniedrigung der Temperatur der Umgebung lichtscheuer, 
durch Erhöhung der Temperatur lichtholder. 

Bekannt ist der Einfluß des Sonnenlichtes auf die Assimilation von Kohlensäure 
und die Bildung von Stärke in der chlorophyllbaltigen Pflanzenzelle. Nach MOLE­
SCHOTT und einigen späteren Forschern scheiden Frösche im Licht bei fast gleicher 
Wärme 1/12 bis 1/4 mehr CO: aus als im Dunkeln und nimmt die Menge der ausge­
schiedenen Kohlensäure mit der Lichtstärke zu. Andere Forscher hatten jedoch 
andere Versuchsergebnisse. 

Sonnenlicht ist ferner imstande, Bakterien zu töten, und zwar wahrscheinlich, 
indem es entweder im Nährboden, etwa durch Oxydation, bakterizide Stoffe wie 
Ameisensäure (DucLAux), oder Wasserstoffsuperoxyd, H20 2 (RICHARDSON, DIEU­
DONNE) erzeugt, oder indem es die Bakterien selbst angreift oder beides zugleich tut. 
N ach einigen Forschern sei Zufuhr atmosphärischer Luft dazu erforderlich. BIE 
meint, daß Sauerstoff nicht erforderlich ist, wenn genügend ultraviolette Strahlen 
einwirken, während hingegen rote Strahlen ohne Sauerstoff Bakterien zu töten 
nicht vermögen. Auch starkes Bogenlicht (FINsEN·Apparat) tötet nach BIE Pilze. 
Außerdem werden Paramäzien und andere Protozoen durch Lichtstrahlen von 280 ftft 
getötet (HERTEL). Nach einer anderen Angabe sollen Flöhe durch tropisches Sonnen-
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licht rasch sterben. Es scheint sich in der Tat Sonnenlicht als kräftigen Bundes· 
genosse im Kampf gegen die Pest zu erweisen. 

Nach den obigen Bemerkungen wird es schon von vornherein wahrscheinlich, 
daß Licht auch das Wachstum gewisser Zellen zu beeinflussen vermag. Aus 
Verschiedenheiten der Lichtstärke und der individuellen Empfindlichkeit erklärt 
sich wohl, wenigstens zum Teil, der Widerspruch der Angaben. Dazu kommt, daß 
es schwer ist, z. B. gewisse Pflanzen, namentlich Knollen, unter übrigens gleichen 
Umständen wachsen zu lassen, während einige dem Sonnenlicht, andere dem Dunkel 
ausgesetzt sind. 

Sonnenlicht scheint das Wachstum hemmen zu können. Insekten verstecken 
ihre Eier an dunklen Stellen, auch Fische, einige Mollusken usw. Samen und be· 
stimmte Sporen pflegen im Dunkeln auszukeimen. Demgegenüber entwickeln sich 
Frösche, besonders in ihrem ersten Lebensmonat, rascher im diffusen Tageslicht 
(also nicht im unmittelbaren Sonnenlicht) als im Dunkeln (YUNG), ebenso Schnecken· 
embryonen, Forellen, im allgemeinen im Wasser lebende Organismen, wozu auch 
gewisse Algen und andere Pflanzen hinzuzufügen sind. Untersuchungen von 
J. SACHS und anderen Forschern haben dargetan, daß rote Lichtstrahlen das Wachs· 
tum einer Pflanze fördern, ebenso wie das Dunkel, während blaue Strahlen es im 
Gegenteil hemmen, letztere wahrscheinlich durch chemische Schädigung in irgend. 
einer noch nicht näher anzudeutenden Weise. Die blauen Strahlen haben offenbar 
im weißen Licht das Übergewicht. Hingegen scheinen die chemischen Strahlen 
das Wachstum bei Fröschen und anderen Organismen (s. oben) zu fördern. Rotes 
Licht hat gewöhnlich keine andere Wirkung als das Dunkel. Wie erklärt es sich 
nun, daß die chemischen Strahlen das Wachstum der in der Luft lebenden Organismen 
hemmen, das gewisser im Wasser lebender Organismen hingegen fördert ~ Ersteres, 
indem sie Wasserverlust durch Förderung der Transpiration bewirken ~ Die Be· 
antwortung dieser Fragen muß fortgesetzter Forschung überlassen werden. 

Ferner kann das Sonnenlicht schon zur vollen Entwicklung gelangte höhere 
Metazoen in verschiedener Weise beeinflussen. Schon im Altertum waren 
die Sonnenbäder ebensogut bekannt wie die Sommersprossen (ephelides) und 
die Verbrennung der Haut. Ähnlich wie Erhitzung kann auch Belichtung 
durch die Sonne oder durch eine FINsEN.REYN.Lampe oder Quarzlampe zu 
Hyperämie, dann Blasenbildung, d. h. zu einer hyperämischen bzw. vesikulösen 
oder bullösen Entzündung der Haut (Erythema bzw. Ekzema solare, Hidroa 
aestiva) führen. Es kann sogar bei" Kindern, bei denen man dann eine gewisse 
Anlage annimmt, Xeroderma pigmentosum entstehen: An unbedeckten 
Hautstellen (Gesicht, Händen, Vorderarmen, gelegentlich auch Füßen und Unter­
schenkeln) treten umschriebene rote Flecken auf. Diese verschwinden (unter 
geringer Abschuppung), kommen aber nach einer jedesmaligen Einwirkung 
der Sonnenstrahlen wieder zum Vorschein. Allmählich treten dann sommer· 
sprossenähnliche Pigmentflecken, während andere Teile pigmentfrei werden, 
und mehr oder weniger ausgedehnte Gefäßerweiterungen, von kleinsten Teleangi. 
ektasien bis zu angiomartigen Geschwülsten auf. Die Haut atrophiert im allge. 
meinen. Schließlich kommen aber warzenartige Gebilde hinzu, aus denen Krebs 
herauswachsen kann. Dieser Krebs zerfällt geschwürig, wie Hautkrebs über· 
h&upt, metastasiert angeblich nicht, sondern führt durch Kachexie den Tod 
herbei. Etwas Ähnliches scheint bei dem Krebs der "Seemannshaut" vorzu· 
liegen. 

In den Tropen hat man heftige Entzündung der Haut, sogar mit Nekrose, 
und der Bindehaut beobachtet. Welche Sonnenstrahlen bewirken diese Ver· 
änderungen? Schon lange haben mehrere Beobachter auf die bemerkenswerte 
Erfahrung hingewiesen, daß die dem Sonnenlicht ausgesetzte Haut von Alpi. 
nisten, sogar bei Frosttemperatur, rasch verbrennen kann, wenn nur die Be· 
sonnung stark ist. Auch der Nordlandfahrer NORDENSKJÖLD hat Verbrennung 
der Haut gesehen. Man hat solche Fälle wohl als "Gletscherbrand" oder "Schnee. 
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krankheit" bezeichnet. Auch Bindehautentzündung kommt dabei vor, wohl 
zu unterscheiden von Schneeblindheit durch Blendung infolge des starken, 
langdauernden Lichtreizes. Man schreibt die Hautentzündung der Wirkung 
der chemischen Strahlen zu: diese Strahlen werden im Hochgebirge, auf Schnee­
feldern, weniger absorbiert als im Tiefland mit seiner dickeren Atmosphäre 
und gerade die kurzweiligen Strahlen werden vom Schnee zurückgeworfen 
(MÖLLER). Daß wir die entzündungserregende Wirkung der verschiedenen 
Strahlen unterscheiden müssen, hat FINSEN nachgewiesen: Wärmestrahlen 
riefen an seinem Unterarm bald Rötung hervor, die aber rasch verschwand, 
nachdem die Bestrahlung aufhörte. An einer anderen Stelle, die blauvioletten 
Strahlen ausgesetzt wurde, trat erst nach mehreren Stunden Rötung auf. Wie 
auch andere Forscher angeben, bleibt eine leichte Verdickung und Pigmen­
tierung einige Zeit bestehen, letztere auch, nachdem eine Abschülferung statt­
gefunden hat. Dies stimmt mit der Erfahrung beim Sonnenbrand. Ob im 
Hochgebirge noch andere Strahlen wirksam sind, erheischt weitere Forschung. 
Wahrscheinlich schützt das Pigment gegen weitere Einwirkung (s. unten). 

Die ultravioletten Strahlen sind nach FINSEN die wirksamsten. Die chemi­
schen Strahlen dringen im allgemeinen tief ein: P. SCHMIDT sah sowohl Sonnen­
licht wie NERNS'l'licht durch die haarlose Haut und die Schädelwand eine scharfe 
Abbildung eines Kupferkreuzes auf eine photographische Platte erzeugen. 
Kein Wunder, daß Sonnenstich möglich ist (s. dort). Jedenfalls ist genügender 
Kopfschutz gegen Sonnenstrahlen unbedingt erforderlich. 

Von Bedeutung ist auch, daß Sonnenbestrahlung, nach R UBNER und CRAMER, 
die Wasserdampfabgabe stark, mehr als der Lufttemperatur entsprechend, 
vermehrt. Auch die Wärmebildung und der Stoffwechsel nehmen zu (PIN­
CUSSEN, LIEBESNY u. a.). 

Nach BERING sind die Durchdringungskraft und chemische Wirkung der Quarz­
lampenstrahlen sehr viel größer als die der Uviollampen und auch der FINSEN-REYN­
Lampen. 

Die durch Sonnenlicht und Finsenlicht in der Kaninchenhaut hervorgerufenen 
Veränderungen bestehen hauptsächlich in Hyperämie, Ödem mit oder ohne Blasen­
bildung, fibrinöser Exsudation, Anhäufung von weißen Blutkörperchen, besonders 
Lymphozyten oder Plasmazellen, "vakuoläre" Entartung, sogar Nekrose von 
Epithel, Neubildung von Bindegewebe und Regeneration von Epithel. Auch Ver­
hornung mit Erhaltenbleiben der Kerne (Parakeratose) und Verdickung der Epi­
dermis wurde beobachtet. Vermehrung des Oberhautpigments ist eine auch beim 
Menschen sehr gewöhnliche Erscheinung, die nach einiger Zeit wieder verschwinden 
kann; auch Verstärkung des Haarwuchses kommt vor. Diese Veränderungen 
geben einen gewissen Schutz gegen die weitere Einwirkung von Sonnenlicht ab, 
besonders dadurch, daß das Hautpigment, ebenso oder mehr noch als das Hämo­
globin der oberflächlichen Blutgefäße, einen Teil der Lichtstrahlen absorbiert, 
d. h. aufhält. FINSEN setzte einen Teil seines Arms dem Sonnenlicht aus. Als 
er, nachdem Pigmentierung eingetreten war, den ganzen Arm der Sonnenbelichtung 
preisgab, zeigte nur der vorher geschützte Teil Veränderungen, der pigmentierte 
Teil aber nicht. Ob noch andere durch die vorherige Belichtung erworbene Eigen­
schaften dabei tätig sind, wissen wir nicht. Daß eine pigmentarme Haut (Leuko­
derma, albinotische Kaninchen) besonders lichtempfindlich ist, weist ebenfalls auf 
die Wirksamkeit des Pigmentes hin, schließt aber keineswegs die Wirksamkeit 
anderer Eigenschaften, z. B. der Dicke der Oberhaut aus. Die Lichtempfindlichkeit 
eines Gewebes wird gewiß von mehreren Faktoren bedingt, deren Bestimmung 
der zukünftigen Forschung zu überlassen ist. 

Nach RERING nimmt die Oxydation im Gewebe, auch die Reduktion durch 
Belichtung zu. Am unbelichteten Kaninchenohr sieht man bei durchfallendem 
Licht im Spektrum deutlich die beiden Streifen des Oxyhämoglobins. Belichtet 
man nun an der Basis des Ohres mit der Quarzlampe, so beobachtet man an der 
Spitze das langsame Verschwinden der beiden Absorptionsstreifen ohne weiteres 
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(vermehrte Oxydation im Gewebe). Wir kommen bei der Pigmententartung auf die 
Oxydasenwirkung ZUl'ÜCk. Ferner fand BERING bei weißen Mäusen, die in einem 
Holzkäfig eine gewisse Zeit (wenigstens drei Stunden) einer Belichtung mit der 
Quarzlampe ausgesetzt wurden, zunächst eine Vermehrung der roten Blutkörperchen 
(d urch W asserverlust ~), und dann eine Steigerung des Hämoglobingehalts. Andere 
Wirkung,lU sind nicht sicher, aber auch nicht unwahrscheinlich. 

FINSEN hat zuerst Lupus (Hauttuberkulose) durch Belichtung mit elektrischem 
Bogenlicht behandelt und zur Heilung gebracht. Die Frage, wie und wodurch 
läßt sich noch nicht bestimmt beantworten. Eine unmittelbare bakterizide Wirkung 
des Lichtes ist nicht in Abrede zu stellen; sie ist schwer zu prüfen, weil die Tuberkel­
bazillen in lupösem Gewebe ungleich verteilt sind. Ferner kommt in Betracht 
die stärkere Durchblutung und Ausspülung, des Giftes durch die hyperämische und 
seröse Entzündung, die durch die Belichtung erregt wird. In dieser Weise erklärt 
sich vielleicht die Heilung gewisser Formen von Bauchfelltuberknlose nach dem 

Abb. SO. Lupus vulgaris vor der Licht­
behandlung. 

Abb. 31. Derselbe Fall nach Finsen­
behandlung (nach F. LEW ANDOWSKY)_ 

Bauchschnitt, der ja von einer starken Hyperämie des Bauchfells gefolgt wird 
(HILDEBRANDT u. a.). Welche Rolle außerdem einer Änderung des Chemismus 
und Stoffwechsels des Gewebes zukommt, ist ebenfalls näher zu ermitteln. Daß 
gewisse pathologische Zellen eher durch Belichtung geschädigt werden als normale, 
geht aus dem Schwund eines Nävus (Muttermals), eines oberflächlichen Krebses 
usw. hervor, während normales Gewebe bestehen bleibt. Ist das bei chronischer 
t uberkulöser Entzündung gebildete, pathologische Bindegewebe vielleicht ebenfalls 
lichtempfindlicher ~ A. JESIONEK sah Ausheilung eines Lupus durch Belichtung 
entfernter Stellen bzw. durch allgemeine Bestrahlung mit der Quecksilberlampe, 
wahrscheinlich durch Stoffe im Blute. FINSEN wies die schützende Wirkung der 
pigmentierten Haut nach: nachdem die Haut durch Sonnenlicht pigmentiert ist, 
wird sie durch erneute Bestrahlung nicht mehr erythematös. Bei Leut en, die sich 
fortwährend dem Sonnenlicht aussetzen, kann die pigmentierte Haut atrophieren, 
also dünner werden. DUSREUILH nannte dies eine senile bzw. präsenile Keratose. 

Nicht alle Individuen sind gleich lichtempfindlich. Oben erwähnten 
wir schon das Leukoderma. Ferner erhöhen. chronische Vergiftungen, wie die 
durch Alkohol, Mais (Pellagra, in Italien usw.) diese Empfindlichkeit. 'Dabei 
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tritt im Frühling Hautentzündung auf, die im Herbst und Winter abnehmen 
oder gar verschwinden kann. Bildet sich im Winter das Gift im Mais, oder 
steht diese Erscheinung damit in einer Linie, daß Hautverbrennung überhaupt 
bei Leuten, die sich das ganze Jahr hindurch in gleichem Maße dem Sonnen­
licht aussetzen, besonders im Frühjahr stattfindet ~ 

Die Wirkung fluoreszierender Stoffe - also von Stoffen, die selbst leuchtend 
werden, solange sie beleuchtet werden, aber andere Strahlen als die auffallenden 
aussenden - scheint nur gering zu sein, die Bedeutung der Fluoreszenz über­
haupt ist noch nicht hinreichend sichergestellt. Auch über die Rolle der Lipoide 
im Organismus sind weitere Untersuchungen abzuwarten. Ebenso über die 
bei Rindern, Schafen, Schweinen usw. vorkommenden Hautausschläge, welche 
auf Sonnenlicht und Nahrung zurückzuführen seien. 

Wirkung der Röntgenstrahlen und der Radioaktivität. 
Im Äther finden elektromagnetische Schwingungen statt mit verschiedenen 

Eigenschaften, die von ihrer Wellenlänge bedingt werden. Die Energie, die eich 
in den Strahlen fortpflanzt, ist zur Hälfte magnetischer, zur Hälfte elektrischer 
Natur. Je nach der 'Wellenlänge können wir diese Schwingungen in drei Gruppen 
einteilen, die nicht fließend ineinander übergehen, sondern durch Lücken getrennt 
sind: 1. .Abgesehen von Schwingungen mit so großer Wellenlänge, daß sie nicht 
als Wellenbewegung zu beobachten sind, kennen wir die elektromagnetischen Wellen 
von HERTZ u. a. mit einer Wellenlänge von ein paar KM (drahtlose Telegraphie) 
bis zu ungefähr 0,6 cm. 2. Die dunklen, ultravioletten Wärmestrahlen, das Licht und 
die chemischen ultravioletten Strahlen, mit einer Wellenlänge von ungefähr 0,006 cm 
(60,u) bis zu 0,00001 cm (O,lf~). Die sichtbaren Lichtstrahlen haben eine Wellen­
länge zwischen 0,76 und 0,4 f~. Wärmewirkung findet im ganzen sichtbaren und 
unsichtbaren Spektrum statt. 3. Die Reihe der Röntgenstrahlen mit einer Wellen­
länge von etwa 2,10-8 , d. h. 2 fl~ (HAGA und WIND) oder 10-9 cm (SOMMERFELD 
und KOCH). Die elektromagnetischen Strahlen werden zurückgeworfen und ge­
brochen wie Lichtstrahlen; sie zeigen ebenso wie diese Interferenz- und Polari­
sationserscheinungen. Der Unterschied ist nur ein quantitativer. 

Findet in einer GEISsLERschen Glasröhre mit verdünntem Gas (Luft) eine 
Funkenentladung statt, so treten eigentümliche Lichterscheinungen ein, die nach 
der Natur und der Verdünnung verschieden ausfallen. Enthält die Glasröhre etwa 
Luft von 1/3000 .Atm.-Druck, so leuchtet die Röhre in einem sanften rötlichen Licht, 
das von der .Anode ausgeht, während die Kathode von einer bläulichen Lichthülle 
umgeben ist. Verdünnt man die Luft durch eine Luftpumpe allmählich weiter 
und nimmt damit der Widerstand für die Entladung ab, so zieht sich das .Anoden­
licht immer mehr auf die .Anode zurück, während das Gebiet des Kathodenlichtes 
allmählich zunimmt. Bei einer bestimmten Verdünnung phospheresziert das Glas, 
wo es von dem Kathodenlicht getroffen wird, d. h. es sendet ein Licht von anderer 
Farbe als die des auftreffenden Lichtes aus. Diese Kathodenstrahlen können 
mechanische .Arbeit leisten, z. B. ein Schupprädchen aus .Aluminium drehen. Sie 
bestehen aus kleinen Körperehen, die man als negative Elektronen betrachtet, 
welche mit großer Geschwindigkeit von der Kathode aus fortgeschleudert werden. 
Diese korpuskulären Strahlen gehen durch gewisse Stoffe hindurch, welche für Licht 
undurchgängig sind, nicht aber durch Glas. Diese Kathodenstrahlen machen nun 
jede Stelle, auf die sie auftreffen (.Anti kathode), zur Quelle der Röntgenstrahlen. 
Man wendet gewöhnlich die Platinschale zugleich als .AuffangsteIle (.Antikathode) 
für die Kathodenstrahlen, oder eine gesonderte .Antikathode als Quelle der Röntgen­
strahlen an. Die Röntgenstrahlen werden auf einer flachen Ebene diffus zurück­
geworfen. Ihre Richtung wird nicht, wie die der Kathodenstrahlen, durch einen 
Magnet abgelenkt. Sie bestehen wahrscheinlich aus Gleichgewichtsstörungen des 
Äthers wie das Licht und die ultravioletten Strahlen, jedoch nicht aus regelmäßigen 
elektromagnetischen Schwingungen, sondern aus unregelmäßig auffolgenden Stößen, 
deren jeder viel kürzer dauert als eine Schwingung irgendeines ultravioletten Strahls. 
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Diese Stöße rühren von den negativen Elektronen der Kathodenstrahlen her, die 
auf die Antikathode auftreffen. 

Ohne auf weitere Einzelheiten einzugehen, bemerke ich noch, daß BECQUEREL 
1896 fand, daß Uran und Uranverbindungen ununterbrochen Strahlen (BECQUEREL­
strahlen) abgeben, welche Eigenschaft als Radioaktivität bezeichnet wird. Dann 
wurden Thor und Radium 1898 vom Ehepaar CURIE, später Aktinium (DE­
BIERRE) und Ern ani um (GIESEL) nachgewiesen. Schließlich hat OTTO HAHN 
das Mes oth ori um entdeckt, das ähnliche Eigenschaften wie das Radium hat. 
Es ist das erste Umwandlungsprodukt des Thoriums und der Mutterstoff des Radio­
thors. Nach RUTHERFORD geht ein radioaktiver Stoff spontan, ununterbrochen, 
allmählich in einen anderen Stoff mit anderen Eigenschaften über, dieser Stoff 
kann weiter sich in einen dritten umwandeln usw. Man redet hier von "induzierter" 
oder "mitgeteilter" Aktivität oder "aktivem Beschlag". Man hat diese Wandlungs­
vorgänge der radioaktiven Stoffe noch nicht beeinflussen können. Die Aussendung 
von Strahlen ist wahrscheinlich als ein Teil dieser Umwandlungen aufzufassen. 
Man hat dabei folgende Strahlen nebeneinander unterschieden: 

1. Die a-Strahlen, bei Radium zu ± 90%, Sie stellen die Hauptmenge dar 
und bestehen wahrscheinlich aus fortgeschleuderten positiv geladenen ponderablen 
Teilchen (Heliumatomen), ebenso wie die K an als tr ahlen, die GOLDSTEIN ent­
deckte, indem er die Kathode durchbohrte und an das Löchelchen auf der von der 
Anode abgewendeten Seite ein zylindrisches Röhrchen lötete. Aus diesem Kanal 
oder Löchelchen ohne Röhrchen trat dann bläuliches Licht aus, das Fluoreszenz­
licht erzeugte. Die a-Strahlen besitzen ein geringes Durchdringungsvermögen 
und werden, ebenso wie die Kanalstrahlen, durch magnetische und elektrische 
Kräfte in entgegengesetzter Richtung als die Kathodenstrahlen abgelenkt: sie 
bestehen somit aus positiv geladenen Teilchen. 

2. Die ebenfalls korpuskulären ß-Strahlen (etwa 9%). Sie sind stärker durch­
dringend und scheinen aus negativen Elektronen zu bestehen wie die Kathoden­
strahlen. Relativ langsame ß-Strahlen bezeichnet man wohl als o-Strahlen. 

3. Die r-Strahlen (etwa 10f0). Sie werden von Magneten nicht abgelenkt 
und ebenso wie die Röntgenstrahlen als unregelmäßige elektromagnestiche Stoß­
wellen im Äther betrachtet. 

Treffen diese a-, ß- und r-Strahlen auf Körper auf, so erzeugen sie, ebenso wie 
die Kanal-, Kathoden- und Röntgenstrahlen, Sekundärstrahlen. 

Als Umwandlungsprodukte von Radium, Thor, Aktinium kennt man drei ver­
schiedene Gase: Radium-, Thorium- und Aktiniumemanation. Durch diese 
Emanationen gehen radioaktive Eigenschaften von Radium usw. auf Körper über, 
mit denen sie sich einige Zeit in einem geschlossenen Raum finden. So fand LONDON, 
daß Radiumemanation, in Leitungswasser eingeführt, nach Entfernung des Radiums 
einen Frosch innerhalb einiger Tage tötet. Der Forsch ist dabei radioaktiv geworden. 
Legt man das tote Tier im Dunkeln drei Stunden auf einen schwarzen Umschlag 
mit lichtempfindlicher Platte, so bekommt man eine genaue Abbildung des Tieres. 
Nach EMsMANN macht der Gebrauch von Thorium-X das Blut des Versuchstieres 
stark emanationshaltig. Diese mitgeteilte Radioaktivität kann von Bedeutung 
sein bei der Erklärung der während und nach der Radiumbestrahlung im Organismus 
eintretenden Veränderungen überhaupt. Nach Anwendung einer Thorium-X­
Lösung ist Emanation in der ausgeatmeten Luft und im Harn (KENJI KOJo) nach­
gewiesen. Radiumemanation leuchtet im Dunkeln. 

Was wissen wir von der Wirkung dieser Stoffe und Strahlen auf 
den Organismus? Sie können bei gewisser Dauer und Stärke der Ein­
wirkung, bei gewisser Empfindlichkeit verschiedene Gewebe schädigen, 
selbstverständlich nur die Stoffe und Strahlen, die mit dem Gewebe in Be­
rührung kommen, die in das Gewebe durchdringen (s. unten). Daher wirken 
die am meisten durchdringenden ((- und ß-Strahlen am stärksten. Auch die 
y-Strahlen sind nicht unschädlich, indem sie Kaninchen (nach Einwirkung 
in der Bauchhöhle) unter rascher Abmagerung zu töten vermögen (LAZARUS). 
Im allgemeinen besteht eine gewisse Übereinstimmung der Gewebsverände-
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rungen, daneben aber auch Unterschiede. Die Verteilung der Strahlenstärke 
in den Geweben scheint keine gleichmäßige zu sein (vgl. DESSAUER). 

Während die Angaben übel' die Wirkung von Röntgenstrahlen auf Pflanzen­
und Bakterienwachstum strittig sind, wird das Dakterienwachstum durch radio­
aktive Einwirkung gehemmt, bzw. die Bakterien abgetötet. Fermente und ferment­
ähnliche Stoffe scheinen durch Radiumstrahlen in verschiedenem Sinne, Protozoen 
kaum beeinflußt zu werden, während letztere durch Röntgenstrahlen mehr oder 
weniger geschädigt werden. Nach E. SCHWARZ wachsen pflanzliche Samenzellen, 
bereits keimende Pflanzen und Eier von Ascaris megalocephala unter schwacher 
Röntgenbestrahlung rascher und stärker. Nach ZWAARDEMAKER u. a. ist die 
radioaktive Wirkung von Kalium und vielleicht auch anderer Stoffe von Bedeu­
tung für die Tätigkeit des Herzen~ und anderer Organe. 

In allen diesen wie in den folgenden Fällen kommt es, auch zur Erklärung der 
Widersprüche, zunächst bzw. ausschließlich auf Stärke und Dauer der Einwirkung 
und Empfindlichkeit an. Mit Hinsicht auf die Stärke der Einwirkung ist von 
Bedeutung, daß das Durchdringungsvermögen (die DurchschlagskTaft) der korpus­
kulären Strahlen um so geringer ist, je größer das spezifische Gewicht (Dichte) 
des bestrahlten Körpers und je geringer die Geschwindigkeit der Strahlen ist 
(J. J. THoMsoN). Die Röntgenstrahlen sind um so durchdringender, um so "härter", 
von je schnelleren Kathodenstrahlen sie stammen und je luftleerer die Röhre ist. 
Im allgemeinen dürfen wir ferner eine Nahwirkung als stärker denn eine Fern­
wirkung, ceteris paribus, betrachten, so auch eine Wirkung in den oberflächlichen 
Gewebsschichten als stärker denn in den tieferen, welche die Strahlen, abgeschwächt 
durch Absorption und Verteilung, erreichen. 

Wir dürfen im allgemeinen die beim Menschen und Versuchstier durch 
Strahlenwirkung hervorgerufenen Erscheinungen folgendermaßen zusammen­
fassen: Bei gleicher Empfindlichkeit, wenigstens in gleichen Geweben, ent­
steht je nach der Stärke und Dauer (Wiederholung!) der Einwirkung, von der 
schwächsten ab: 

1. Hyperämie, die schon in den ersten 24 Stunden auftreten kann und 
wohl als "Vorreaktion" angedeutet wird. Sie kann sich zu Erythem mit Schwel­
lung der Haut, Jucken oder Brennen. mit Ausfall der Haare, mit Blasenbildung 
bzw. Ekzem steigern. Die Blasenbildung ist schon Folge von 2. seröser Ex­
sudation, welche die Schwellung verm~hrt. 3. Entzündung mit Leukozyten­
austritt" bei längerer Dauer, deutlicherer Bindegewebsneubildung. 4. Nekro­
biotische Vorgänge, oberflächliche Gewebsverluste. 5. Nekrose mit t~efgehender 
Geschwürsbildung. Diese Veränderungen sind nicht immer scharf getrennt, 
sondern bci längerer Dauer, häufigerer Einwirkung, vielmehr nebeneinander 
zu erwarten, wie bei anderen chronischen Entzündungen, weil dann das Ver­
hältnis von Reizstärke zu Reizbarkeit in den verschiedenen Teilen ein anderes 
zu sein pflegt. Es ist also die gleiche Reihe von Gewebsveränderungen, denen 
wir bei allerlei chemischen und physikalischen Schädigungen (auch durch das 
Licht) wiederholt begegnen. Es ist somit durchaus kein Widerspruch mit obigen 
Befunden, daß nach E. SCHWARZ schwache Röntgenbestrahlung die Über­
häutung granulierender Wunden beschleunigt. Mitunter folgt einige Zeit, z. B. 
einige Monat nach einer heftigen Entzündung der Haut oder, häufiger, nach 
wiederholtel' schwacher Bestrahlung eine fortschreitende ("senile") Atrophie 
der Haut, mitunter mit, Pigmentierung, auch wohl tieferer Gewebe; Geschwüre 
können dabei, auftreten. In anderen Fällen hat man eben nach langer Radio­
therapie eine "Sklerose" der Haut beobachtet (LENoRMANT). 

Die tiefen Geschwüre bei der Röntgendermatitis zeigen sehr geringe Neigung 
zur Heilung. Thrombosen und Verdickung der Gefäßintima beeinträchtigen wahr­
scheinlich den Kreislauf und damit die Heilung. Außerdem kommt aber unmittel­
bare Schädigung der Zellen in Betracht. Nach wiederholter Bestrahlung, wie bei 
den Radiologen, wird die Haut spröde und trocken, die Oberhaut erweist sich als 
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verdickt. Die chronische Röntgendermatitis kann ohne akute Vorstufe allmählich 
auftret~n. UNNA erwähnt dann Hyperkeratose, Schwund der Haarbälge und 
Drüsen, Gefäßerweiterungen, Anhäufungen von Plasmazellen und Verlust von 
kollagenem Gewebe. Wiederholte Bestrahlung kann nicht nur zu Röntgendermatitis, 
sondern auch zu Hautkrebs führen. Wir können uns dies in verschiedener "'Veise 
denken: Zunächst ist möglich, daß die Röntgendermatitis von Krebs gefolgt wird, 
ähnlich wie das Xeroderma pigmentosum und die Seemannshaut (vgI. S. 513). 
Oder der Krebs entsteht aus einer atypischen Epithelwucherung im Boden eines 
Geschwürs. In beiden Fällen aber wird das zu Krebs auswachsende Epithel wahr­
scheinlich durch die Röntgenstrahlen zu vermehrtem Wachstum angeregt. Darauf 
weisen einige Beobachtungen hin. So habe ich (1903) einen Lippenkrebs und einen 
Krebs der Wangenschleimhaut mikroskopisch untersucht, die erst nach vielfacher 
Röntgenbestrahlung operativ entfernt wurden. Während der oberflächliche Teil 
der Geschwulst nekrotisch war, wuchs der Krebs in der Tiefe, in serös entzündetem 
Gewebe, rasch weiter, wie sich aus zahlreichen Kernteilungsfiguren schließen ließ. 
Die tieferen Zellen wurden von abgeschwächten Strahlen getroffen und zu stärkerem 
Wachstum angeregt. Daraus ergab sich die Warnung zu größter Zurückhaltung 
bei der Behandlung tiefer Krebse. Die spätere Erfahrung, daß eben oberflächliche 
Krebse durch Röntgen- oder Radiumbestrahlung heilbar sind, stimmt damit überein. 
Auch die Erfahrung, daß Fern bestrahlung eines Impfkrebses bei einer Maus mit 
100 mg Mesothor von raschem Wachstum, Geschwürsbildung und Metastasen 
gefolgt wurde, während Nah bestrahlung eines solchen Krebses bei einer anderen 
Maus Nekrose und Schwund der Geschwulst bewirkte (P. LAURUS). 

Radi um bestrahlung erregt ebenfalls eine Hautentzündung, obwohl anscheinend 
nicht so rasch wie Röntgenstrahlen - man hat aber die Stärke, meines Wissens, 
nicht sicher gleich genommen. So sah GOLDBERG am dritten Tag nach Anwendung 
von 75 mg Radiumbromid während drei Stunden auf dem Vorderarm eine Haut­
rötung. Später bildete sich eine Blase, die sich am fünften Tage in ein Geschwür 
verwandelte, welches erst nach mehreren Monaten zur Heilung gelangte. Um die 
glatte Narbe herum entstand Hypertrichose. Bei weißen Mäusen fand er akute 
Hyperämie, nekrotisches Epithel, Verödung der Haarfollikel und Infiltration des 
Rete MALPIGHII durch Leukozyten. LONDoN sah nach Anwendung von 18 mg 
Radium, in einer kleinen Schachtel verschlossen, auf den Unterarm schon nach einer 
Viertelminute einen dauernden rotbraunen Hautflecken. 

OBERSTEINER hat durch Bestrahlung von 36 Mäusen während 1-4 Tagen 
Krämpfe, Opisthotonus, Drehbewegungen, Mono- und Pa,raplegien usw. beobachtet. 
Bei der Autopsie wurde Hyperämie des Gehu·ns und stellenweise Blutaustritte 
und entzündliche Veränderungen im Kleinhirn gefunden. Radiumröhrchen, in der 
Gegend des Gehirns oder des Rückenmarks bei Mäusen und Kaninchen unter die 
Haut eingeführt, bewirken schon nach drei Stunden Lähmung und Ataxie (LoNDoN). 
Mäuse werden unter Atemnot durch Radium getötet. 

Mehrere Forscher (BOHN, PERTHES, SCH.APER u. a.) haben durch Bestrahlung 
verschiedenartiger- Eier Mißbildungen hervorgerufen. 

Wir haben bisher die Empfindlichkeit als gleich vorausgesetzt. Dies 
trifft jedoch nicht immer zu. Allerdings sind die Angaben über die Empfind­
lichkeit verschiedener Gewebe manchmal nicht beweisend. So z. B. wird mit­
unter die Empfindlichkeit eines Gewebes an der Dicke der vom Radium 
geschädigten Schicht beurteilt. Dies wäre aber nur dann richtig, wenn die Durch­
gängigkeit verschiedener Gewebe für radioaktive Strahlen dieselbe oder wenig­
stens der Empfindlichkeit des nämlichen Gewebes gleich wäre, was nicht er­
wiesen ist. Wir können die Empfindlichkeit tieferer Gewebe nicht bestimmen 
ohne die Durchdringbarkeit der bedeckenden oberflächlichen Gewebe zu kennen. 
Die Haarpapillen scheinen so empfindlich zu sein, daß die Haare bald ausfallen, 
später aber wieder gebildet werden. 

Dies müssen wir bedenken bei den Bestimmungen von HOROWITZ, der Radium 
in Glasröhrchen in die einzelnen Organe einführte, wobei sich Nervengewebe, lymph­
adenoides Gewebe, die Geschlechtsdr-üsen die Leber und das Netz als die am meisten 



110 Allgemeine Ätiologie und Pathogenese. 

gesehädigt- fanden. Dann folgten Niere, Nebenniere, ßiIuskel, Knorpel, Gefäße 
und an letzter Stelle Speicheldrüse, Pankreas und Schleimhäute. Nekrose, Atrophie 
und Entzündung traten dabei auf, und zwar immer zunächst Hyperämie und Ent­
zündung. 

Im allgemeinen scheinen aber jedenfalls die Milz und lymphadenoides Gewebe 
sowohl gegen Röntgen- wie gegen Radiumstrahlen sehr empfindlich zu sein. So sah 
H. HEINERE nach unmittelbarer Bestrahlung der Darmwand- und ßiIilzfollikel 
von Meerschweinchen und Kaninchen während fünf Sekunden mit 20 mg 

Abb. 32. Schwund der Kauälehenepithelien mit Erhalten­
bleiben der SERToLIschen Zellen (die keine Samenfäden 
bilden) im Hoden eines zweijährigen Rehbocks; der Hoden 
war 3 Monate zuvor mit 10 Holzknecht-Einheiten bestrahlt, 
wobei die Röntgenröhre in einer Entfernung von 15 em 
vom Skrotum des in Rückenlage fixierten Tieres eingestellt 

wurde (nach TANDLER und GROSZ). 

Radiumbromid schon aus­
gedehnte Kernzerstörungen. 
Bestrahlung der Bauchhaut 
während einer Stunde zer­
störte Lymphozytenherde 
im Innern der Bauchhöhle. 
Filtrierung der Strahlen 
durch 3 mm Blei schwächt 
ihre Wirkung auf Lympho­
zytenrelativ wenig ab. Dies 
stimmt mit der älteren Er­
fahrung überein, daß Rönt­
genstrahlen, die (bei Be­
strahlung des Körpers) schon 
durch die Haut usw. abge­
schwächt sind, trotzdem 
rasch die Lymphozyten aus 
dem Blute jagen und lymph­
adenoides Gewebe> durch 
Nekrose mit Karyorrhexis 
zum Schwund bringen (Fol­
likel der Milz, Lymphdrüsen 
und Lymphknötchen). Das 
Stützgewebe der Milz nimmt 
dabei (relativ~) zu, und 
das Organ wird pigment­
reich. Es kann somit nicht 
wundern, daß die Lympho­
zyten aus dem Blute schwin­
den, woselbst siewahrschein­
lich auch untergehen. Die 
Megakaryozyten und neu­
trophilen Leukozyten des 

Knochenmarks bleiben 
länger bestehen. Diesen 
Beo bachtungen schließen 
sich die Besserungen (nicht 
Heilung) von Leukämie und 
"lymphatischen Geschwül­
sten" an. Die weißen Blut­

körperchen nehmen bei Leukämie durch Röntgenbestrahlung an Zahl, die ver­
größerten Organe an Umfang ab. Und es liegen mehrere Beobachtungen vor von 
angeblich dauerndem Schwund einer chronischen "lymphatischen" Schwellung 
von Lymphdrüsen, ja von Schwund eines kleinzelligen Sarkoms, das ich selbst 
mikroskopisch feststellte. Auch das Lymphogranulom soll günstig durch Röntgen­
strahlen beeinflußt werden. 

Bei Mäusen haben BOUOHARD, CURIE, BALTHAZAR Hypoleukozytose beobachtet. 
Die normalen Geschlechtsdrüsen scheinen besonders empfindlich zu sein. 

Azoospermie hat man beobachtet bei Radiologen, ferner Menstruationsstörungen. 
Man hat bei Tieren durch Bestrahlung die Schwangerschaft unterbrochen oder 
verhindert. Corpora lutea werden bei Mäusen wenig, bei jungen Kaninchen mehr 
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(DRIESSEN) beeinflußt, Follikel aber zum Schwund gebracht. Die Eierstöcke neu· 
geborener Kaninchen können durch Röntgenbestrahlung verfetten und schwinden 
(DRIESSEN u. a.). 

Hiermit haben wir zugleich Beispiele gegeben von einer besonders großen 
Empfindlichkeit pathologischer Zellen. Diese dürfen wir auch annehmen, 
wenn wir einen oberflächlichen, mikroskopisch festgestellten Hautkrehs durch 
Röntgen- oder Radiumbestrahlung schwinden sehen, ohne merkbare Schädigung 
des die Krebsstränge umgebenden Bindegewebes. 

Die Beeinflussung des Stoffwechsels durch Bestrahlung hat man noch nicht 
hinreichend untersucht. 

Obige und ähnliche Daten sind sehr wertvoll. Sie berechtigen jedoch noch 
nicht zu einer genauen Vergleichung der Empfindlichkeit der verschiedenen 
Zellen und Gewebe, weil ja Dauer und Stärke der Einwirkung in den verschie­
denen Fällen nicht sicher gleich waren. 

Man hat, wie schon einige Beispiele im obigen andeuteten, Röntgenstrahlen 
und Radioaktivität als Heilmittel angewendet. Auch Lupus, Trachom, manche 
Warzen, Keloide, chronische Hautentzündungen hat man geheilt oder verbessert. 
Außerdem hat man auch den Emanationen Aufmerksamkeit geschenkt und, 
nachdem man die Radioaktivität vieler Quellwässer festgestellt hatte, auch 
künstlich radioaktives Trinkwasser hergestellt, um damit den erkrankten 
Organismus zu beeinflussen. Auch hier kommt es auf Dauer und Stärke (Dosie­
rung) mit Hinsicht auf die individuelle Empfindlichkeit an. 

Wie die RÖNTGEN- und Radiumstrahlen das Gewebe bzw. den Organismus 
beeinflussen, wissen wir nicht. Ob in der Tat Lipoide als Angriffspunkte im 
Vordergrund stehen, wie einige Forscher annehmen, müssen weitere Unter· 
suchungenlehren. Die Beeinflussung des Stoffwechsels, etwaige Bildung giftiger 
Stoffe dabei usw. erheischt Nachforschung, bevor wir zu irgend einem Urteil 
uns für berechtigt halten dürfen. 

Elektrische Ströme. 
Eine (schädigende) Wirkung der ruhenden Elektrizität auf den Organismus 

ist nicht bekannt (BORUTTAU, vgl. jedoch S. 116). Was wir von Wirkungen der 
Elektrizität auf den Organismus wissen, bezieht sich auf elektrische Ströme 
und auf die Wirkung einer plötzlichen Entladung eines Kondensators (Ful. 
guration). Diese kommt beim Organismus vor, der durch einen Blitzschlag 
getroffen wird. 

Bei dem "vom Blitz getroffenen" Menschen ist aber auch, wenn nämlich 
Veränderungen der Körperoberfläche fehlen, die Möglichkeit zu berücksichtigen, 
daß er nicht durch einen Blitzschlag, sondern durch den sogenannten "Rück· 
schlag" ohne sichtbare Verletzung und Brandspuren getötet wurde, d. h. durch 
die plötzliche Entladung oder Ladung, also Elektrizitätsverschiebung, die sein 
Körper erfährt, wenn ein Gegenstand in seiner Nähe vom Blitz getroffen wird. 
Wir lassen diesen Fall weiterhin außer Betracht. 

Wodurch der Blitzschlag den Menschen oder das Tier tötet, wissen wir 
nicht. Durch Lähmung des Atmungs. oder eines anderen lebenswichtigen 
Zentrums oder durch Vagusreizung oder durch Schädigung des Herzens oder 
der Herzganglien ? Die Bedeutung der von J ELLINEK beim Menschen sowie 
bei Tieren nachgewiesenen miliaren Blutungen im Zentralnervensystem ist 
noch nicht klar. Übrigens sind die inneren Organe meist mehr oder weniger 
blutreich (durch akute Stauung?), wobei kapillare Blutungen vorkommen 
können. Ferner findet man auch wohl Blutungen in der Haut und sowohl in 
wie aus Schleimhäuten, sodann häufig Versengung oder Verbrennung der 
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Haare und der Haut und gar löcherförmige Gewebszerstörungen. Der Ver­
lust kann sich, wenn der Getroffene am Leben bleibt, noch vergrößern. Die 
Heilung erfolgt jedenfalls in der Regel langsam. Bemerkenswert sind die Blitz­
figuren (LICHTENBERG ) . auf der Haut: zickzackartige oder baumförmige rote 
Figuren, die nach einigen Stunden verschwinden, und, wenigstens größtenteils, 
Schädigung der Gefäßwände oder der Gefäßinnervation zuzuschreiben sind. 

Wir der Kopf getroffen, so erfolgt meist sofort der Tod. Blitzschläge mit 
Schädigung der Extremitäten sind hingegen selten gefährlich. In den nicht 
tödlichen Fällen tritt oft Bewußtseinsverlust ein, der einige Stunden anhalten 
kann. Konvulsionen können dabei auftreten. Häufig bleiben Lähmungen 
einige Zeit bestehen. Diese Befunde vermögen wir noch nicht zu deuten. 

Die Wirkung des Gleich- und des Wechselstromes ist von Physiologen 
untersucht, so von VERWORN (Protozoen), während HERMANN die galvano­
taktischen Erscheinungen an Froschlarven und Fischembryonen entdeckte. 
Die Wirkung des elektrischen Stromes auf den Organismus ist abhängig von 
seiner Dauer und Stärke einerseits, un der individuellen Empfindlichkeit 
andererseits. Die Dauer ist allerdings nur für schwächere Ströme von Bedeutung, 
deren Schädlichkeit mit ihr zunimmt. Es kommt dabei nämlich an auf die Stärke 
des Stromes im Körper, der durchaus nicht der Stromstärke ohne Einschaltung 
des Körpers gleich ist, weil der Widerstand besonders der trocknen Haut größer 
als der anderer Gewebe ist. Verschiedenheiten der Empfindlichkeit bei verschie­
denen Tierarten und bei verschiedenen Individuen derselben Art erklären sich 
wahrscheinlich, wenigstens zum Teil, aus Verschiedenheiten des Leitungs­
widerstandes. Für die Größe des Leitungswiderstandes ist die Größe der durch 
die Elektroden berührte Körperoberfläche, also die Größe der Elektroden 
selbst, von Bedeutung (MONMERQUE und TROTTER). So war der "Widerstand 
von 1 cm2 Fingeroberfläche gegen den Gleichstrom 51000, und gegen den 
Wechselstrom 15000 Ohm, der Widerstand von 15 cm2 aber betrug 6000 bzw. 
2000 Ohm. Obwohl nach PRl~VOST und BATELLT der Gleichstrom rascher zu 
schädigen scheint als der Wechselstrom, ist letzterer, bei nicht zu hoher Wechsel­
zahl und Spannung ('3. unten), gefährlicher. Die Stromrichtung durch den 
Körper ist von großer Bedeutung: Die Annahme D'ARSONVAL'S u. a., es sei 
die Einwirkung auf gewisse Hirnzentren (Atmung) entscheidend, wird von 
anderen Forschern bestritten. So geht aus den Untersuchungen der "ecole 
superieure d'electricite" hervor, daß die gleichen Tiere, die einen Strom durch 
den Kopf ausgezeichnet vertragen, durch den gleichen Strom getötet werden, 
sobald eine Elektrode an eine Vorderpfote, die andere an eine Hinterpfote 
angelegt wird, so daß der Strom durch das Herz geht (vgl. LANGLOIS und BINET). 
Damit ist jedoch die Gefährlichkeit der Schädigung gewisser Hirnzentren in 
anderen Fällen nicht ausgeschlossen. Es gibt bedeutende Unterschiede der 
Empfindlichkeit verschiedener Tierrassen und sogar verschiedener Individuen 
(s. oben). So scheint eintretendes Herzflimmern für den Hund den Tod zu be­
deuten, während das Kaninchen und die Ratte sich bald erholen. 

Die Wirkung des elektrischen Stromes im Organismus beruht, wenigstens 
zum Teil, auf elektrolytischen Zersetzungen. Taucht man die nadelförmigen 
Platinelektroden einer Batterie in frisches Hühnereiweiß, so wird die Reaktion 
am positiven Pol sauer, am negativen alkalisch. Die gleichen Reaktionen 
treten auf, wenn man die Nadeln beim Versuchstier in einen Muskel oder in 
die Leber einsticht. Um die Kathode verflüssigt schließlich das hochrote Gewebe, 
um die Anode tritt Gerinnung ein, während das Gewebe fester wird und sich 
grau verfärbt. Um die Kathode entwickelt sich Wasserstoff, um die Anode 
Sauerstoff. In allen tierischen Geweben tritt durch Elektrolyse eine Zerstörung 
ein, die mit der Dauer und der Stärke des einwirkenden Stromes gleichen Schritt 
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hält. Je weicher und je reicher an Flüssigkeit das Gewebe ist, um so stärker 
ist die elektrolytische Wirkung. Im lebenden Gewebe ist sie schwächer, was 
schon aus der Blutdurehströmung erklärlich ist. Um beide Elektroden tritt 
dann Nekrose ein, sei es auch in verschiedener Form (Verflüssigung bzw. 
Gerinnung). Allmählich kommt Entzündung hinzu, wobei Entartungen ver-
schiedener Art auftreten (vgl. EscHLE). .. 

Die elektrolytischen Veränderungen der Haut sind Atzwunden durch 
Alkalien (Kathode) bzw. durch Säuren (Anode) gleich. In dem zwischen den 
Elektroden liegenden Gewebe hat man keine chemischen Veränderungen nach­
weisen können. Das Auftreten von Geschmacksempfindungen beim Aufsetzen 
der Elektroden auf die Wangen weist aber auf eine Wirkung auch in gewissem 
Abstand hin. Und der Elektrotonus des Nerven überhebt die Wirkung auch 
zwischen den Elektroden über jeden Zweifel. Es ist aber durchaus nicht gesagt, 
daß die elektrotonischen und anderen Wirkungen des Gleichstromes ausschließ­
lich elektrolytischer Natur sind. 

Der Wechselstrom hat wahrscheinlich eine viel schwächere elektro­
lytische Wirkung, was sich aus dem fortwährenden Wechsel und der kurzen 
Dauer der einzelnen Ströme erwarten läßt. Die zur Beurteilung erforderlichen 
Daten fehlen aber. 

Die Kenntnis der Wirkung eben der schwächeren und schwächsten Ströme 
und Potentialunterschiede kann sich von großer Bedeutung für das Verständnis 
gewisser physio- und pathologischer Vorgänge erweisen. Es ist doch sehr wohl 
möglich, daß Aktionsströme in einem Organ oder Zelle sowie Ströme und 
Potentialunterschiede infolge von Verletzung oder allgemeiner gesagt: von ört­
lich beschränkter Schädigung, wichtig sind für die Vorgänge in dem betreffen­
den Gebiet. 

Zahlreiche Unglücksfälle (vgl. JELLINER) durch Berührung von industri­
ellcn Stromleitungen haben die gröbcrcn Veränderungen durch starke Wechsel­
ströme kennen gelehrt. Nicht nur Stromstärke und Dauer, sondern auch die 
Rich tung, in der der Strom durch den Körper geht, sind dabei von Bedeutung. 
Letzteres erklärt sich zum Teil aus dem verschiedenen Leitungswiderstand 
der verschiedenen Gewebe. Ströme, die durch beide Arme gehen, sind weniger, 
und solche durch die Brust oder durch Arm, Rumpf, Bein noch weniger schäd­
lich als Ströme, welche durch den Kopf oder Hals, Rumpf, Arm oder Bein 
gehen. Von Bedeutung ist somit die Durchströmung des Kopfes oder Halses 
(bz,v. des Herzens (s. oben). Wechselströme sind gefährlicher als Gleichströme, 
und zwar sollen erstere mehr Herz oder Atmung lähmen - die Rolle des Schocks 
(s. dort) bei solchen Unfällen wird von manchen Seiten hoch angeschlagen 
- während der Gleichstrom mehr gewebezerstörend wirkt. Durch den Wechsel­
strom kann das Herz ins Flimmern geraten, so daß der Tod oder viehnehr 
(D' ARsoNvAL) Scheintod eintritt. 

An den Elektroden tritt oberflächliche oder tiefere Verbrennung auf, das 
Bewußtsein schwindet, sofort und der Tod kann sofort erfolgen. In günstiger 
verlaufenden Fällen dauert die Bewußtlosigkeit einige Stunden oder länger. 
Schmerz scheint, wenigstens zum Teil, heftigen Muskelkrämpfen zuzuschreiben 
zu sein. Der Tod tritt meist ein durch Wechselströme von 400 bis 500 Volt oder 
Gleichstrom von 1500 Volt. Wechselströme mit einer niedrigen Wechselzahl 
sind gefährlicher als solche mit einer hohen, wie z. B. Elektrokutionen dargetan 
haben. TEsLAströme (Wechselströme von sehr hoher Spannung und sehr 
großer Wechselzahl, deren Oszillationsdauer nur Millionstel einer Sekunde be­
trägt) sind weniger gefährlich. Man kann durch gewisse Hochfrequenzströme 
tiefere Gewebe zu vermehrter Wärmebildung anregen (Diathermie). 

Tendeloo, Allgcm. Pathologie. 2. Aufl. 8 
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Atmosphärische Faktoren. Wetter und Klima. 
Wir betreten hier ein noch viel zu wenig durchforschtes Gebiet. 
Die in diesem Kapitel besprochenen Faktoren machen sich in verschiedenem 

Grade und in verschiedenem Mischungsverhältnisse in der Atmosphäre geltend. 
Je nach der Sonnenbelichtung und Strahlung, dem Wärmegrad der Luft, der abso­
luten und relativen Luftfeuchtigkeit, dem Luftdruck, der Bewegung der Luft (Winde), 
der Gestaltung und Menge der Wolken, den Niederschlägen (Regen, Schnee, Nebel) 
kann der Zustand der Atmosphäre größere oder geringere örtliche und zeitliche 
quantitative Verschiedenheiten aufweisen. Jene Faktoren nennt man meteo­
rologische EIe men te oder Faktoren. Zu diesen sind aber höchstwahrscheinlich 
auch der elektrische Zustand und radioaktive Eigenschaften des Luftkreises zu 
rechnen. Letztere sind radioaktiven Stoffen zuzuschreiben, die vielfach im Boden 
vorkommen. Auf die Eigenschaften des Luftkreises sind ferner Bewaldung, Boden­
beschaffenheit, Nähe von Flüssen und Meeren, eine Wüste, Dichte und Beschäftigung 
der Bevölkerung (Industrien) von Einfluß. 

Den Zustand der Atmosphäre an einem gegebenen Augenblick und einem 
gegebenen Ort nennen wir Wetter. Verschiedene Konstellationen der meteoro­
logischen Faktoren bedingen die vielfachen Schattierungen des Wetters. Der 
durchschnittliche Zustand des Luftkreises, die durchschnittliche Beschaffenheit 
des Wetters in den verschiedenen Jahreszeiten, mit Beachtung gelegentlicher jäher 
oder allmählicher Wechsel an einem Ort oder in einer Gegend, nach jahrelanger 
Beo bachtung bestimmt, stellt das Kli m a dar. Ein richtiges Verständnis des Wetters 
ist ohne Kenntnis des örtlichen Klimas ebensowenig möglich wie das Umgekehrte. 
Die Meteorologie beschäftigt sich mit beidem. 

Man unterscheidet: 1. Das tropische Klima in der heißen Zone zwischen 
den beiden Wendekreisen. Die Mitteltemperatur ist sehr hoch nnd zeigt geringe 
jährliche ,aber bedeutende tägliche Änderung; eine große Menge Wasserdampf 
bildet sich: Die Windverhältnisse sind regelmäßige und zu bestimmten Zeiten 
des Jahres fällt auf dem' Land eine beträchtliche Regenmenge. Es umfaßt die 
Region der Passate und Mussone. 2. Das gemäßigte Klima zeigt eine jährliche 
Mitteltemperatur von 25° bis 0° und 3. das kalte Klima von 0° und darunter. 
In diesen Klimaten wird, je weiter man sich vom Äquator entfernt, die jährliche 
Änderung dBr Temperatur durchschnittlich größer, die Menge des Wasserdampfes 
durcllsehnittlich geringer, die Wind verhältnisse unregelmäßiger, der Niederschlag 
schwächer und ungleichmäßiger verteilt. 

Von einem anderen Gesichtspunkt aus unterscheidet man 1. das Höhenklima 
und 2. das Tieflandklima. Ersteres ist dem kalten Klima ähnlich, doch weniger 
veränderlich. Es zeichnet sich aus durch Trockenheit mit ihren Folgen (s. unten), 
niedrigere Temperatur und niedrigeren Luftdruck als im Tiefland, durch stärkere 
Wirkung der Sonnenstrahlen. Die Bewohner der Berge sind außerdem zu starken 
Körperanstrengungen beim Bergan- und Bergabsteigen gezwungen. Das Tiefen­
klima kann dem Küstenklima (s. unten) gleich sein, weicht aber in größerer Ferne 
vom Meere davon ab. 

Wieder von einem anderen Gesichtspunkt aus: 1. Das See- bzw. Küsten­
klima und 2. das kontinentale oder binnenländische Klima. 

Das Seeklima ist in den temperierten Zonen und zum Teil auch in der kalten 
Zone durch relativ hohe Wintertemperatur, große Feuchtigkeit, starke Winde, 
zumal im Winter, viel Niederschlag und dichte Bewölkung ausgezeichnet. Die 
Nähe des Meeres, das durch warme Meeresströme, besonders an den Westküsten 
Europas, als ein Regulator der Temperatur wirkt, Seewinde, das Abgeben von 
Dämpfen erklären diese Verhältnisse. Die Temperatur ist eine gleichmäßigere, 
indem die Wärme tiefer ins Wasser als in den Boden eindringt. Die Wärmeaus­
strahlung ist nachts und in den kühlen Jahreszeiten geringer als auf dem Lande. 
Seewinde wehen während des Tages, Landwinde nachts. Die Belichtung ist stark, 
der Luftdruck hoch mit starken Schwankungen. Das Seeklima regt den Stoff­
wechsel an (BENEKE, Löwy u. a.) und beruhigt im allgemeinen das Nervensystem. 
Allerdings regt es manche Individuen im Gegenteil auf. Aber nicht alle Orte mit 
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Seeklima sind gleich warm und auch in anderen Hinsichten gleich. Der Wasser­
spiegel strahlt stark die Sonnenstrahlen zurück. 

Das kontinentale Klima in der gemäßigten und zum Teil kalten Zone unter­
scheidet sich durch trockene Luft und damit zusammenhängend einen warmen 
Sommer, kalten Winter, klaren Himmel, wenig Niederschlag und durch bedeutende 
jährliche und tägliche Änderungen der Temperatur. Die Trockenheit der Luft 
(infolge der Meeresferne) bedingt die starke Wärmewirkung der Sonne im Sommer 
und die starke Wärmeausstrahlung im Winter und die übrigen Erscheinungen. 
Die Ausdehnung des Landes im Verhältnis zur Meeresfläche entscheidet, ob Land­
oder Seeklima herrscht. Landklima findet man z. B. in Sibirien. Auch das Wüsten­
k li m a ist Landklima. Im größten Teil Europas findet man ein gemischtes See­
und Landklima, wobei je nach der Meeresferne das eine oder das andere überwiegt. 
Außerdem machen sich die Höhe und der Abstand vom Äquator geltend. 

Die Seeluft ist rein und keimfrei, die Waldluft meist auch. Übrigens kann die 
Luft über und in Großstädten, in sumpfigen Gegenden usw. mehr oder weniger 
verunreinigt oder gar verdorben sein. Im Walde (Waldklima) ist das Temperatur­
maximum um 4° C niedriger, das Temperaturminimum um 2° höher als im Freien, 
durch langsamere Erwärmung und langsamere Abkühlung der Waldesluft. Die 
relative Luftfeuchtigkeit (das Verhältnis des beobachteten Dampfdruckes zum 
Dampfdruck der mit Wasserdampf gesättigten Luft bei derselben Temperatur) 
ist im \Valde größer. Die Waldluft ist ferner reicher an Ozon und der Wald schützt 
mehr oder weniger gegen Winde, deren Richtung es zu beeinflussen vermag. 

Schon lange hat man wohl gewissen Witterungszuständen wie gewissen 
Klimaten Einfluß auf den gesunden bzw. kranken Organismus zugeschrieben. 
Bis jetzt fehlt es aber an exakten Angaben. Diese sind durch mehrere Umstände 
zur Zeit schwer. So ist zunächst die Inkubationsdauer der Pneumonie, wie 
wir auf Grund der verschiedenen Inkubationsdauer der traumatischen Lungen­
entzündung erwarten müssen, und so auch die der Bronchitis, ebensowenig 
immer gleich wie die anderer Infektionskrankheiten. Wir werden somit oft 
oder gar meist nicht imstande sein, den Augenblick anzudeuten, wo die Witte­
rung schädigend einwirkte. Sodann sind manchmal andere, nichtmeteoro­
logische Faktoren im Spiele, welche man auch bei einer statistischen Unter­
suchung in Rechnung ziehen müßte. Sie sind, obwohl verbreitet, doch indi­
vidueller Natur. Ich meine die dürftige Ventilation der Wohnung, die zu starke 
Heizung, den oft schroffen Unterschied zwischen der Lufttemperatur und 
der Luftfeuchtigkeit innerhalb und außerhalb der Wohnung im Winter und 
Frühling, mitunter auch im Herbst, auch die unzweckmäßige Kleidung und 
unvorsichtige Änderung der Kleidung bei wechselndem Wetter, große Muskel­
anstrengung und Hunger beim Schlittschuh laufen usw. 

Schließlich hat man allerdings den Einfluß der meteorologischen Fak­
toren zu bestimmen gesucht, dabei aber jedesmalnur einen Faktor angedeutet 
und nicht gleichzeitig alle meteorologischen Elemente und ihre Verände­
rungen berücksichtigt. Und dies ist doch eine unabweisbare Forderung, damit 
man die erforderliche Zahl Gleichungen bekommt, aus denen sich die Unbe­
kannten lösen ließen oder eine bestimmte Konstellation herausfinden ließe. 
Es kann denn auch nicht wundernehmen, daß verf'chiedene Forscher einen 
anderen Eindruck gewonnen haben, und daß als von großer Bedeutung für 
die Entstehung von Lungenentzündung angegeben werden: 1. plötzlicher 
Wechsel der Luftfeuchtigkeit, 2. niedere Lufttemperatur bei hoher Luftfeuch­
tigkeit, 3. hoher Luftdruck mit Lufttrockenheit, 4. rascher Temperaturwechsel, 
5. feuchte, kalte Ost- und Nordwinde, 6. plötzlich starkes Sinken eines anhal­
tend hohen Barometerstandes, 7. sehr niedriger Luftdruck und sehr niedrige 
Luftfeuchtigkeit, 8. gewisse Lufttemperatur und Windrichtung, 9. geringe 
Sonnenscheindauer, nachdrücklich widersprochen von HESSLER. Nun ist es 
gewiß wohl möglich, daß verschiedenartige Konstellationen von Faktoren 

8* 
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die Entstehung von Pneumonie oder Bronchitis begünstigen. So kühlt trockene 
kalte Luft viel weniger ab als feuchte der gleichen Temperatur, weil letztere 
die Wärme besser leitet. Sie weckt eine größere Kälteempfindung. Ferner 
nimmt Abkühlung durch Konvektion (Bewegung der erwärmten Luft) innerhalb 
gewisser Grenzen mit der Geschwindigkeit der Luftbewegung zu. Wird der 
Körper mit durchnäßten oder ungenügenden Kleidern einem kalten, rauhen, 
feuchten Winde ausgesetzt, so wird eine schädigende Wirkung durch Erkäl­
tung verständlich. Es ist aber die Frage, ob in obigen Fällen Erkältung vorlag. 
Obige Übersicht zeigt jedenfalls genügend die Subjektivität der Urteile. Es 
ist eine verschiedene Wirkung in den einzelnen l'-'ällen allerdings nicht ausge­
schlossen. So scheint mir ein starker rauher Ost- oder Nordostwind in Holland 
die Schleimhaut der oberen Luftwege zu schädigen, so daß bei chronischer 
Schleimhautentzündung der EusTAcmschen Röhre oder der Bronchien eine 
Verschlimmerung, namentlich zunächst eine stärkere Hyperämie, eintritt. 
Es ist eine offene Frage, ob eine vollständig ungeschädigte Schleimhaut des 
Rachens oder der Luftwege, somit der Ohrtrompete durch einen solchen Wind 
geschädigt wird. Dieser Wind bewirkt vor allem eine hyperämische Schwellung 
der Schleimhaut; schlägt er in einen westlichen Wind um, so tritt Exsudation 
in den Vordergrund. 

Ein anderes Beispiel ist der So m merd ur chf all der Säuglinge und auch wohl 
älterer Kinder. Wie und wodurch entsteht er? Ist er dem Gebrauch zersetzter 
Milch oder Milchprodukte oder anderer schädlichen Nahrungsmittel zuzuschreiben? 
Oder kommt noch Wärmestauung in schlechtventilierten Wohnungen oder Erkäl­
tung durch Zugluft bei ungenügender Bedeckung der feuchten Körperoberfläche 
in Betracht? Man verwechselt oft ohne weiteres Erkältung mit sonstiger atmo­
sphärischer Schädigung, indem man in unberechtigter Weise pars pro toto nimmt. 

Obige Tatsachen weisen nachdrücklich auf die Notwendigkeit hin, die 
vollständige Konstellation äußerer und innerer Faktoren zu bestimmen. Nur 
durch die Bestimmung der Konstellation vermögen wir dem Fehler zu ent­
gehen, einem hervortretenden Faktor A, wie etwa dem Blitz, die entscheidende 
Rolle beizumessen, während diese dem für den oberflächlichen Beobachter 
im Hintergrund verbleibenden Faktor C oder C und D, wie z. B. dem elektrischen 
Zutand des Luftkreises, zukommt. Auch die mitunter plötzliche gegenseitige 
Beeinflussung der Faktoren, wie z. B. von Luftdruck, Dampfdruck, Luftwärme, 
Luftelektrizität, Radioaktivität usw. untereinander werden wir dann in ihrer 
Bedeutung für den Zustand des menschlichen Körpers erkennen. Es ist sogar 
die Möglichkeit einer gewissen Potenzierung (Verstärkung) der Wirkung einiger 
Faktoren untereinander zu berücksichtigen. Solange wir aber die Konstellationen 
nicht kennen, hat die Andeutung bestimmter Faktoren oder Faktorengruppen 
als vermutliche Bewirker einer Krankheit oder eines zu Krankheit führenden 
Zustandes Bedeutung, ja ist sie geradezu unumgänglich, obwohl wir uns ihres 
nur relativen Wertes wohl bewußt bleiben müssen. Dabei sind die persönlichen 
körperlichen und Reelischen Eigenschaften der Kranken genau zu berücksichtigen. 

An obige Beobachtungen schließt sich die Feststellung SCHADES eines Par­
allelismus zwischen Erfrieren und Erkältung während des Weltkrieges im Felde, 
und zwar ihr Auftreten hauptsächlich durch Zusammenwirkung von niedriger 
Temperatur, Nässe und Wind. Ferner habe ich wiederholt eine Zunahme der 
Leichen und eine starke Zunahme von Grippe und grippenähnlichen Erkrankungen 
(Erkältungen?) festgestellt, sobald nach Frost die Temperatur rasch anstieg und 
laues erschlaffendes Wetter eintrat. 

Besonders mit Hinsicht auf die Lebensäußerungen der auf der Erde lebenden 
Organismen erheischen der elektrische Zustand und radioaktive Wir­
kungen des Luftkreises Beachtung. Schon 1902 habe ich darauf hingewiesen, 
daß Störungen des elektrischen Zustandes der Atmosphäre, die ich an einem 
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sehr empfindlichen Galvanometer verspüren konnte, mit Verschlimmerung 
von Neuralgien, wie Ischias, und anderen krankhaften, besonders "nervösen" 
Störungen, von Colica mucosa, einhergehen, während auch Anfälle von T~chy­
kardie sich einstellen. Allerdings ist die Frage unbeantwortet, ob die Ande­
rungen des elektrischen Zustandes oder andere gleichzeitige Veränderungen 
jenen Einfluß auf den Menschen ausüben. Es hat sich in der letzten Zeit heraus­
gestellt, wie malmigfaltig und verwickelt die elektrischen Vorgänge in der uns 
umringenden Luft sind. Auch die Möglichkeit radioaktiver Wirkungen ist zu 
beachten sowohl bei der Entstehung wie auf den Verlauf gewisser Krankheiten. 

Noch andere Beobachtungen weisen auf die Bedeutung des elektrischen Zu­
standes des Luftkreises hin. So gehen dem F ö h n ernste seelische Veränderungen. 
tiefe Bangigkeit und dumpfe Verzweiflung (HELLPAcH), vorauf: sie bleiben während 
der Dauer des Föhns. Nun ist der Föhn ein sehr trockener, heißer, alpiner Wind, 
der allerdings nachträglich feucht werden kann, und trockene warme Luft führt 
nie zu solchen Seelenstörungen. Die Föhnluft hat aber eine starke elektrische Ladung 
(VON CZERMAK), deren Bedeutung für das Auftreten jener Erscheinungen bei einer 
gewissen Konstellation Berücksichtigung erheischt. Nicht nur viele Menschen, 
sondern auch Katzen, Rehe, Hirsche, Eichhörnchen und andere Tiere zeigen Unruhe 
und Aufregung vor, und ein oft besonderes Wohlbefinden nach einem Gewitter, 
wenn sie nicht durch den Blitz oder Rückschlag getroffen wurden. 

Einen anderen Zustand des Luftkreises, den wir einer gewissen hohen Wasser­
dampfspannung bei nicht niedriger Temperatur zuschreiben, bezeichnen wir als 
Schwüle, eine im Frühling und vor einem Gewitter häufige Erscheinung. Nach 
FLEISCHER ist die ruhende Luft schwül, sobald ihr Dampfdruck 15,3 mm übersteigt. 
(Die Dampfspannung der Luft wird bedingt durch ihre Temperatur und ihre rela­
tive Feuchtigkeit, d. h. durch das Verhältnis des beobachteten Dampfdruckes zum 
Dampfdruck der mit Wasserdampf gesättigten Luft bei der gleichen Temperatur. 
Die Dampfspannung nimmt mit Temperatur und relativer Feuchtigkeit zu.) Schwüle 
ist ein subjektiver Begriff. Sie setzt die körperliche sowie geistige Leistungsfähigkeit 
herab. Die bald eintretende Erweiterung der Schläfenschlagadern und anderer 
Gefäße weist auf eine Abnahme ihres Tonus (Spannung) hin; daran mag Wärme­
stauung im Körper durch zu dicke Kleidung, wenigstens zum Teil, Schuld haben, 
ein Luftbad mag Erfrischung bringen, die Wirkung der Schwüle dürfte eine ver­
wickeltere sein. Nicht nur der Föhn, auch der Scirocco, ein sehr feuchter warmer 
Wind in den Mittelmeerländern, heißt schwül. Liegt hier Gleichheit oder nur ent­
fernte Ähnlichkeit vor? Der föhnartige Samum oder Chamsin, d. h. der S. O. 
Monsum, der seine Feuchtigkeit beim Übersteigen der äquatorialen Gebirge Afrikas 
verloren hat (THEINERT), oft 50° warm wird und feinen Wüstensand mit sich führt, 
wäre ebenfalls in diesen Richtungen zu prüfen. 

Daß Sonnenflecken (vgl. MIKKELSEN) die Konstellation des Luftkreises 
zu beeinflussen vermögen, ist durchaus wahrscheinlich. Wieweit dieser Einfluß 
aber geht, muß weitere geduldige Forschung lehren. 

Die Konstellation der atmosphärischen Faktoren zeigt manche Verschieden­
,heiten nach der J ahreszei t. ESQuIROL (1806) und spätere Forscher haben die Zu­
nahme der Zahl der in die Anstalten aufgenommenen Irren im Mai und Juni betont, 
auch in London (HAVELOCK ELLIs) und anderen Großstädten, so daß der dafür 
verantwortlich gemachte Grund (man sollte sich auf dem Lande während der Ernte 
der überwachungsbedürftigen Kranken erledigen) nicht zutrifft. HELLPAcH betont 
außerdem, daß die Häufigkeitskurven von Selbstmord, Sexualverbrechen und 
geisteskranker Erregung im Mai und Juni ihre Scheitelpunkte erreichen. Ein Ver­
gleich mit der Brunst, welche die Tiere zu blinder Zornmütigkeit, sogar gegen tote 
Gegenstände, führen kann, scheitert an den auseinanderliegenden Brunstzeiten 
verschiedener Tiere (WILLMANNS). 

Bemerkenswert ist, daß im Sommer eine geringere Menge Kalium in RINGER· 
scher Flüssigkeit genügt als im Winter, damit ein mit dieser Flüssigkeit durchströmtes 
Froschherz längere Zeit klopft, wie S. DE BOER feststellte. 

Von Bedeutung sind die Ergebnisse von SCHUYTEN und LOBSIEN sowie die von 
LEHMANN und PEDERSEN: sie stellten bei Schulkindern fest ein Sinken der geistigen 
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und körperlichen Leistungen im Hochsommer - eine gewisse Anämie ist dann 
auch nicht selten - eine Zunahme der Muskelleistung mit gleichzeitiger Abnahme 
der Geistesleistung im Hochfrühling, einen Zuwachs beider Leistungen im Winter. 

Die Bedeutung der klimatischen Unterschiede für die Gesundheit und 
für die Entstehung und den Verlauf von Krankheiten ist nicht zu bezweifeln, 
aber noch sehr wenig bekannt. In gewissen Gegenden oder Zonen kommen 
Krankheiten vor, die in anderen nur ausnahmsweise, und zwar nur von den 
zuerst genannten aus verschleppt, angetroffen werden. Das sind z. B. manche 
Tropenkrankheiten. Allerdings ist dabei eine unmittelbare Beeinflussung 
des Menschen durch das Klima zu unterscheiden von der Beeinflussung durch 
eine besondere, mitunter schädliche Lebweise, die mit dem Klima zusammen­
hängt (Kleidung, Nahrung), und von Schädigung durch Parasiten, die nur in 
bestimmten Gegenden vorkommen usw. Das Auftreten oder Fehlen einer 
Krankheit in bestimmten Gegenden kann ja von solchen Faktoren bedingt 
sein. Was z. B. die Verteilung der Pest bedingt, ist noch nicht hinreichend 
aufgeklärt. In Form einer Epidemie hat diese Seuche einigemal in Europa 
gewütet. Die Übertragung durch Insekten, ebenso wie beim Rückfallfieber, 
lenkt die Aufmerksamkeit auf die Lebensbedingungen dieser Tierchen hin. 
Eine verdorbene, giftige Nahrung kann eine Erkrankung in bestimmten Gegen­
den bewirken. So hat man manchmal eine endemische Mutterkornvergiftung 
in bestimmten Gegenden Rußlands beobachtet. Die Pellagra in Italien wird 
giftigem, verdorbenem Mais zugeschrieben usw. (s. Avitaminosen). Das Klima 
hat vielleicht einigen Einfluß auf das Wachstum des Mutterkorns und auf die 
Giftbildung in Mais, Reis usw. Jedenfalls wird dann aber der Mensch höchstens 
nur mittelbar durch das Klima geschädigt. Aber auch Beriberi und Rachitis 
werden durch das Klima beeinflußt (s. d.). 

Gegenüber diesen Krankheiten gibt es andere, die durch das Klima oder 
durch Witterungszustände beeinflußt werden. Dazu gehören Katarrhe der oberen 
Luftwege. Diese kommen besonders an den Nord- und Ostseeküsten vor 
(SCHWARTZE u. a.). Auch Gelenk- und Muskelrheumatismus kommen angeblich 
dort viel vor, obwohl genaue statistische Daten meines Wissens nicht vorliegen. 
Wir haben oben schon erwähnt, daß starke, rauhe Ost- und Nordostwinde 
Katarrhe der oberen Luftwege anfachen, obwohl wir noch nicht wissen, wie, 
und nur angeben können, daß bald Hyperämie ihrer Schleimhaut auftritt, 
bzw. eine bestehende Hyperämie zunimmt. Andererseits erfahren manche 
Tuberkulöse und andere Patienten eine heilende Wirkung eines Aufenthalts 
in einem windstillen Ort mit auch übrigens günstigem Klima. Der Einfluß des 
Klimas bzw. des Wetters auf den körperlichen und geistigen Zustand kann 
bedeutende individuelle Unterschiede aufweisen: Die Leistungsfähigkeit kann 
durch ein Klima zu- oder abnelimen. So ermüdet man im allgemeinen im Tief­
land eher als im Höhenklima (innerhalb gewisser Grenzen, s. unten). 1m allge­
meinen wirkt das Bergklima erregend, das Tieflandklima beruhigend, selbst 
lähmend. DURIG, ZUNTZ und H. VON SCHRÖTTER konnten allerdings weder 
im Höhenklima noch im Seeklima Änderungen von Puls, Blutdruck und Körper­
temperatur nachweisen, die sich in bezeichnendem Maße über das Individuelle 
erhoben. Es gibt aber nicht wenig Leute, die, wenn sie aus dem Tiefland rasch 
nach dem Harz reisen, unregelmäßige Herztätigkeit, Erbrechen, Durchfall 
bekommen. Ja, ähnliche Erscheinungen habe ich sogar bei Frauen und Kindern 
beobachtet, die sich von Rotterdam nach Scheveningen oder nach Bonn am 
Rhein begaben, so daß sie zur Rückkehr gezwungen wurden. Es handelt sich 
da wohl um individuell große Empfindlichkeit, ohne daß klinisch sonst Funk­
tionsstörungen nachweisbar waren. Mitunter begegnet man vorläufig unbe­
rechenbaren Wirkungen nach der einen oder anderen Seite. 
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Bei Luftschiffern und Bergsteigern (Alpinisten) kommen Erscheinungen 
vor, die man als Bergkrankheit, Luftschiffer- oder Höhenkrankheit 
zusammenfaßt : Mattigkeit, Schwindel, Schweratmigkeit bis zu Atemnot, 
Beschleunigung von Puls und Atmung, Herzklopfen, Nasenbluten, Erbrechen, 
das Gefühl allgemeiner Machtlosigkeit, Ohnmacht. Mosso u. a. haben eine 
periodische Atmung, ja Atmung nach CHEYNE-STOcKEsschem Typus beobachtet. 
Diese Erscheinungen treten nicht bei allen Individuen bei gleicher Höhe ein. 
Sowohl in den Alpen wie in den Andes gibt es niedrigere Flurgänge, wo man 
eher bergkrank wird als auf den Gipfeln. über ihren Ursprung hat man viel 
gestritten. Die meisten Forscher schreiben sie, mit JOURDANNET und PAUL 
BERT, dem Sauerstoffmangel (Anoxämie) zu, der sich allmählich stärker 
bei größerer Höhe geltend macht, und zwar bei Bergsteigern, die ihre Muskeln 
anstrengen, schon in geringerer Höhe als bei Luftschiffern. Dies wäre im Einklang 
mit einer Anoxämie. A. Mosso nimmt hingegen Aka pnie, d. h. den verringerten 
Kohlensäuregehalt des Blutes als Quelle der Bergkrankheit an, und Kohlensäure 
regt die Atmung an. Man hat denn auch Bergkranke wohl eine bestimmte 
Mischung von Sauerstoff und Kohlensäure einatmen lassen. HEGER schließlich 
schreibt die Bergkrankheit einer Anhäufung von Blut in den Lungen mit 
Erschwerung der Herztätigkeit zu. All diese Faktoren wirken vielleicht zu­
sammen. Dazu kommt noch eine Blähung des Darmes und folglicher Hoch­
stand des Zwerchfells mit Erschwerung der Atmung durch Ausdehnung der Darm­
gase sobald der Luftdruck sinkt. Bemerkenswert ist die Angewöhnung von 
Bergsteigern in wenigen Tagen an Höhen von 4000 und sogar 5000 m. Die Berg­
bewohner pflegen nicht durch Bergkrankheit gequält zu werden. 

A. Löwy u. a. haben festgestellt (in der pneumatischen Kammer), daß, sobald 
der Partialdruck des Sauerstoffs in der Al ve oienluft auf 30-35 mm Hg, also 
auf 4--5% einer Atmosphäre sinkt, Schwindel, Mattigkeit, große Schwäche, Kopf­
schmerz, schließlich Ohnmacht auftreten, Erscheinungen, die auf Hirnanämie hin­
weisen. Der Partialdruck des Sauerstoffs in der Alveolenluft nimmt mit der Tiefe 
der Atmung zu (ZUNTZ und Löwy). Vielleicht wird hierdurch verständlich, daß 
die Erscheinungen der Anoxämie durch Muskelbewegungen (aber doch innerhalb 
gewisser Grenzen, s. oben) abnehmen. Auf hohen Bergen ist aber der Sauerstoff­
verbrauch größer als im Tiefland, während er im Kabinett bei abnehmendem Luft­
druck keine Änderung zeigt. 

Über 5000 m - bei besonders empfindlichen Personen schon bei geringerer 
Höhe - wird das Leben allmählich mehr bedroht. Daß Sauerstoffmangel die 
Hauptrolle spielt, geht aus der günstigen Wirkung rechtzeitiger Einatmung 
dieses Gases in genügender Menge hervor. Sie ermöglichte z. B. BERGSON und 
SÜRING bis zu 10500 m aufzusteigen. 

Die Anoxämie schließt jedoch andere schädliche Wirkungen nicht aus: die auf­
tretenden Ohrenschmerzen sind z. B. aus der Luftdruckerniedrigung verständlich, 
wodurch die Tubenschleimhaut anschwillt und die EusTAcmsche Röhre verschließt. 
Ob noch andere Störungen durch sie entstehen, wissen wir nicht. Ferner sind dieniedri­
gere Lufttemperatur und die stärkere Sonnenbestrahlung in der trockeneren Luft zu 
beachten. Durch starkes Schwitzen und mehr Wasserabgabe auch durch die Atmung, 
besonders beim Bergsteigen, dickt vielleicht das Blut etwas ein, was Erschwerung 
des Kreislaufs bedeuten würde. WIDMER weist auf die Rolle der Seele bei Berg­
krankheit und bei Steigermüdung hin. Schließlich kommen noch elektrische Wir­
kungen und Emanationen bzw. deren Abnahme, in Betracht. Bemerkenswert 
ist in dieser Hinsicht, daß die Bergkrankheit im Himalaya und in den Anden nach 
mehreren Angaben erst in viel größerer Höhe auftritt als in den europäischen Alpen 
und im nordamerikanischen Felsengebirge. Von dem Sauerstoffgehalt der Luft 
und anderen Faktoren dabei liegen keine Daten vor. Ferner erkrankt man in be­
stimmten Orten Perus eher an Bergkrankheit als in anderen höheren Orten. Die 
Eingeborenen schreiben das ehere Erkranken dem Vorkommen von Metallen, nämlich 
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von Antimon zu. Liegen hier radioaktive Wirkungen vor ~ Oder besondere Dampf. 
spannungs· oder Temperaturwerte ~ 

In gewisser Höhe tritt sowohl bei Luftschiffern wie bei Bergsteigern und 
Bewohnern von Luftkurorten eine noch nicht geklärte Hyperglo bulie oder 
Polyzytämie auf. Sie tritt rasch ein und wird manchmal von Zunahme 
des Hämoglobingehaltes gefolgt. Sie nimmt im allgemeinen mit der Höhe zu. 
Obwohl die Angaben in mancher Hinsicht nicht übereinstimmen, ist diese 
zuerst von VIAULT gefundene Hyperglobulie (7-8 statt 5 Millionen Chromo­
zyten in einer Höhe von 4392 m) von MIEseHER und vielen anderen Forschern 
bestätigt. Nach Rückkehr in das Tiefland fällt die Zahl auf den niedrigen 
gewöhnlichen Wert. Auch Säugetiere und Vögel haben in der Höhe mehr rote 
Blutkörperchen als in der Tiefe. BERING hat durch Bestrahlung mit der Quarz­
lampe Hyperglobulie hervorgerufen (S. 105). Die stärkere Sonnenbestrahlung 
in der Höhe ist somit wahrscheinlich von Bedeutung. Ob außerdem noch andere 
Faktoren wirksam sind, ist noch zu erforschen. 

Ist die Hyperglo bulle eine rel a ti ve oder eine absolute ~ Diese Frage vermögen 
wir noch nicht sicher zu beantworten. Die Annahme von GRAWITZ, daß sie der 
Eindickung des Blutes durch vermehrte Verdunstung zuzuschreiben ist, trifft 
vielleicht für die sofortige Hyperglobulie zu. Auch könnte es sich um eine geänderte 
Verteilung in dem Sinne handeln, daß Hyperglobulie im peripheren und Hypo. 
gio bulle im zentralen Blut besteht, wie u. a. GUILLEMARD und :M:OOG annehmen. 
Wie erklärt sich aber die dauernde Vermehrung bei längerem Aufenthalt in der 
Höhe~ Dann wird doch die Wirkung stärkerer Verdunstung durch mehr Trinken 
und geringere sonstige Wasserausscheidung wohl ausgeglichen. Da drängt sich doch 
die von MIESCHER angenommene Neubildung von roten Blutkörperchen oder ein 
verringerter Zerfall (FrcK) oder beides in den Vordergrund oder man muß eine ver· 
änderte Verteilung mit Überladung der Hautgefäße (ZUNTZ) näher erforschen. 
O. COHNHEIM u. a. stellten rascheren Wiederersatz von Blut nach Blutverlust im 
Höhenklima fest. Im Hochgebirge besteht auch Azotämie (GUILLEMARD und 
MOOG). 

JOURDANNET hat hingegen darauf hingewiesen, daß bei jahrelangem Aufenthalt 
in Höhen von 2800 mund dariiber Anämie (Anoxämie), Muskelschwäche usw. 
auftreten. Wir wissen noch nicht, was diese Veränderungen bewirkt. Wie immer, 
müssen wir auch hier die ganze Konstellation äußerer, atmosphärischer, kosmisch· 
tellurischer, und innerer, auch individueller Faktoren und die Dauer der Wirkung 
beachten. 

Einige Klimate haben stark in den Vordergrund tretende Faktoren gemein. 
So kommt starke Sonnestrahlung nicht nur in den tropischen Gegenden, sondern 
auch überall im Hochgebirge und sogar im Polarsommer vor. Allerdings findet 
im Hochgebirge im Winter und im Polarsommer keine starke Erwärmung wie im 
tropischen Tiefland statt, indem an die kalte umgebende Luft leicht Wärme abgegeben 
wird. Die Wirkung ist demnach eine so erfrischende, daß man den Neubau von 
Polarsanatorien erwogen hat. Man nennt das Klima im Hochgebirge wohl "Licht· 
klima". DORNo hat eine wechselnde Mischung der ultravioletten und Wärmestrahlen 
im Hochgebirge während der verschiedenen Jahreszeiten festgestellt. Solche Bestim· 
mungen sollten allgemein vorgenommen werden. Im dunklenPolarwinter zeigen Polar· 
fahrer eine "Polarnervosität" bis zur Lebensunmut. Die Kälte, das Dunkel, welches 
zu "Dunkelanämie" führt, wirken wohl zusammen. In der Wüste macht sich der 
seelische Faktor auch geltend. Im Hochland mischen sich Erscheinungen von Erre· 
gung und Müdigkeit mitunter zu einer "Hochlandneurose". Das tropische Klima 
schadet wohl durch die Hitze, Strahlenwirkung (der Meeresspiegel liefert starke 
Rückstrahlung) und hohe Dampfspannung der Luft. In den tropischen Bergen, 
wo es kühler und trockner ist, erholt man sich. Im tropischen Tiefland nimmt, 
besonders bei ungeeigneter Lebweise, die geistige Leistungsfähigkeit ab und es tritt 
eine Erregtheit auf, die bei besonders empfindlichen Personen zu akuten Ausbrüchen 
(Tropenkoller) führen kann. Man muß überhaupt immer bedenken, daß die indi· 
viduelle Empfindlichkeit gegen atmosphärische Faktoren große Verschiedenheiten 
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aufweist. Das Klima scheint auf die Dauer die körperlichen und seelischen Eigen­
schaften beeinflussen zu können, unmittelbar oder mittelbar. 

In Kurorten machen sich nicht nur atmosphärische Einflüsse, sondern 
auch die Wirkung einer anderen Umgebung und der Landschaft auf die Seele, 
von Bewegung im Freien, Fernhalten von Sorgen und gelegentlich bestimmte 
Kurmaßregeln, kurz der ganz anderen Konstellation geltend. 

Eine klimatische Kur scheint eine vorläufig unberechenbare und unerwünschte 
Nachwirkung haben zu können. Weil aber die Feststellung der Augenblicks­
wirkung schon schwer ist, müssen wir uns vor übereilten Annahmen mit Hinsicht 
auf die Nachwirkung hüten. Es wirken die Faktoren der Heimat auf einen ge­
änderten Organismus ein. 

Ohne auf Einzelheiten einzugehen, sei hier auf die Übereinstimmung oder 
wenigstens Ähnlichkeit der beim Flieger beobachteten Erscheinungen mit denen 
der Bergkrankheit hinzuweisen. Auch bei ihnen hat man nicht nur die oben schon 
erwähnten Erscheinungen der Atmung usw., Erniedrigung des arteriellen Blutdrucks, 
sondern auch Hyperglobulie (GEMELLI, KAULEN), sei es auch erst nach einigen 
Wochen, beobachtet. Nach zu viel Fliegen, besonders in größerer Höhe, tritt eine 
allgemeine Mattigkeit (Asthenie) mit sehwachem, beschleunigtem oder verlangsamtem 
Puls und neurasthenischen bzw. psychasthenischen Erscheinungen, die man wohl 
als Aeroneurose zusammenfaßt. 

7. Kapitel. 

Chemische und physikochemische krankmachende 
Faktoren. 

Allgemeine Bemerkungen. Gift und Vergiftung. 
Wirkt ein Stoff schädigend auf eine Zelle oder ein Gewebe ein, so ist zur Zeit 

manchmal die Entscheidung unmöglich, ob es eine chemische oder physiko­
chemische Wirkung ist oder beides. Ferner ist zu bestimmen, ob es eine unmittel­
bare Schädigung ist oder eine mittelbare durch Einwirkung auf Gefäßwände 
oder Gefäßnerven. Führt die Schädigung einer Zelle oder Zellgruppe zu einer 
krankhaften Ernährungs- oder Funktionsstörung, so reden wir von Vergiftung 
(Intoxikation). Die geschädigte Zelle oder Zellgruppe bzw. den ganzen Orga­
nisums nennen wir vergiftet und den schädigenden Stoff Gift. Ein Gift be­
wirkt Krankheit, indem es lebenswichtige Zellen in gewissem Maße schädigt. 
Giftwirkung kann offenbar nur eintreten, welill das Gift mit der zu schädigen­
den Zelle oder Zellengruppe in Berührung kommt. Dies geschieht durch Lösung 
des Giftes, Diffusion, Absorption, Adsorption, chemische und physikalische 
Affinität (S. 130 ff.). 

Die vergifteten Zellen können verschiedenartigen Entartungen, trüber 
Schwellung, fettiger Entartung usw., Atrophie, Nekrobiose und Nekrose an­
heimfallen, die auch wohl durch physikalische Schädigung eintreten können. 
Gewinnen solche Veränderungen gewisse Ausdehnung, so werden sie makro­
skopisch erkennbar, wie die Fettanhäufung in der Phosphorleber und die trübe 
Schwellung der Niere bei Diphtherie. 

Wir betrachten die Chromozyten, weil sie nicht weniger selbständig zu leben 
scheinen, als Zellen. Selbstverständlich bedeutet Schädigung eines Zellenausläufers, 
wenn auch weit entfernt von dem Zellkern, wie z. B. Einwirkung von Curare auf die 
motorische Endplatte eines Achsenzylinderfortsatzes, Schädigung der Zelle, somit 
Vergiftung. Wie haben wir aber die Funktionsstörungen infolge von amyloider 
und hyaliner Entartung zu betrachten ~ Wahrscheinlich ist die Ablagerung von 
Amyloid bzw. Hyalin die Folge giftiger Zellschädigung, beim Amyloid durch ein 
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bakterielles oder sonstiges Gift. Die infolge der Entartung auftretenden Funktions­
störunl2en, indem z. B. Gefäße durch das Amyloid verengert oder gar verschlossen wer­
den, oder indem das Amyloid durch Druck (wie in der Leber) Zellen zur Atrophie 
bringt, sind offenbar nicht unmittelbar toxischen Ursprungs. Ebensowenig wie 
z. B. die Hirnerscheinungen, die bei Meningitis durch Druck des Exsudates auf 
lebenswichtige Zentren auftreten, obwohl die Exsudation einer Gefäßwandschädi­
gung durch ein bakterielles Gift zuzuschreiben ist. In diesen Fällen ist nicht die 
gestörte Tätigkeit der vergifteten, sondern die anderer Zellen unmittelbare Quelle 
der krankhaften Erscheinungen. Die trübe Schwellung des Nierenepithels bei 
Chloroformvergiftung vermögen wir hingegen nichts anderem als eben der schädigen­
den Wirkung des Chloroforms zuzuschreiben. Daß die Unterscheidung, durch 
unsere ungenügende Kenntnis der normalen Tätigkeit, manchmal noch nicht durch­
zuführen ist, ändert grundsätzlich nichts. 

Nicht immer ist aber die Zellschädigung durch ein Gift, sogar mikroskopisch, 
zur Zeit erkennbar. So kennen wir die Zellschädigung durch gewisse rasch tötende 
Gifte, wie Skopolamin (Hyoszin) und Atropin nicht. Wir sind aber von ihrem 
Bestehen überzeugt, auch dann, wenn das Gift, wie z. B. Morphin, unverändert 
ausgeschieden wird. Es kann sich dabei um eine umkehrbare Reaktion oder 
um eine katalytische Wirkung oder um Zurückhaltung einer nicht erkannten 
Giftmenge in Zellen handeln. 

Wir wollen nacheinander die Wirkungsweise der Gifte, die allgemeinen 
Bedingungen der Giftwirkung, die Hetero- und Autointoxikation besprechen. 

Wirkungsweisen der Gifte. 
Wir vermögen chemische und physikalische bzw. physikochemische Zell­

schädigung manchmal ebensowenig zu unterscheiden wie etwa chemische und 
physikalische Färbung tierischer und pflanzlicher Gewebe. Eine auf eine solche 
Trennung begründete Einteilung würde allzu künstlich sein und fehlschlagen. 

Hier in Betracht kommende physikochemische Wirkungen sind: Lösung 
gewisser Zellbestandteile, wie z. B. Lipoide durch Alkohoi, CHCls usw., die 
wasseranziehende Kraft einer Salzlösung (osmotischer Druck), die man wohl 
als "reine Salzwirkung" andeutet usw. Dabei ist die Zahl der gelösten 
Moleküle oder Teilmoleküle und die Diffusionsgeschwindigkeit von Bedeutung. 
Außerdem fällen aber viele Salze in bestimmter Konzentration Albumine und 
Globuline, während einige Salze dann noch unklare, "spezifische", "elektive" 
(s. weiter unten) Wirkungen ausüben, wie Halogensalze auf Muskel- und Nerven­
gewebe, Flimmerzellen usw. So erweisen sich die K-Salze giftiger für Muskel­
gewebe als Na-Salze, so ist NaI giftiger als NaBr und NaBr giftiger als NaCl. 
Man redet hier von Ionenwirkung, die an einer Abhängigkeit der Wirkung 
vom Grade der elektrolytischen Dissoziation erkennbar ist. Und diese Salze 
üben doch in äquimolekularen (isotonischen) Lösungen den gleichen Einfluß 
auf rote Blutkörperchen aus. Die wasseranziehende Wirkung zwischen Zell­
inhalt und Flüssigkeit läßt sich nur dem zuschreiben, daß die Zelle allerdings 
Wasser ein- und ausfließen läßt, nicht aber einige Stoffe (Salze, Rohrzucker), 
als ob sie von einer halbdurchlässigen Membran (Außenschicht) umhüllt wäre. 
Sowohl durch höheren wie durch niedrigeren osmotischen Druck (Hyper- und 
Hypisotonie) der sie berührenden Flüssigkeit kann die Zelle geschädigt werden, 
wie wir später sehen werden. Jedoch sind wir nicht berechtigt, allen Zellen 
eine solche halbdurchlässige Außenschicht zuzuschreiben, wenn auch z. B. 
Chromozyten eine solche zu besitzen scheinen. 

Außer durch osmotischen Druck kann aber Quellung durch Wasserauf­
nahme bzw. Entquellung durch Wasserabgabe eintreten durch Kolloidwir­
kung. Kolloide, wozu ja die Eiweißkörper gehören, kennzeichnen sich durch 
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starke Hydrophilie (Wasseranziehung, Quellungsdruck), welche durch einen 
geringen Säuregehalt erhöht zu werden scheint. "Vir können jedoch manchmal 
zur Zeit noch nicht entscheiden, ob osmotischer Druck oder Kolloidwirkung 
Ursache einer Wasserbewegung im Organismus ist. Diese Wirkungen können 
sich gegenseitig verstärken oder abschwächen bzw. aufheben. 

Während ein physikalisch schädigender Stoff frei von der Zelle bleiben 
kann, können wir uns eine chemische Schädigung der Zelle nicht denken ohne 
chemische Affinität, welche dazu führt, daß der in die Zelle eingetretene oder 
sie wenigstens berührende Stoff auf wenigstens einen Bestandteil von ihr chemisch 
einwirkt. Ein Stoff wird im allgemeinen nur dann in eine Zelle eintreten, wenn 
er in einem Zellbestandteil löslich und dieser Bestandteil in der Außenschicht 
der Zelle vorhanden ist. Aber auch winzige Körperchen, wie Mikroben, Staub­
teilchen, werden unter bestimmten Umständen von Zellen aufgenommen, wie 
wir bei der Phagozytose besprechen werden. 

Wie kommt es, daß Salze und Rohrzucker so schwer, andere Stoffe aber, 
wie z. B. die indifferenten Narkotika der aliphatischen Reihe, die der pharma­
kologischen Gruppe Alkohol-Äther-Chloroform angehören, so leicht in die Zelle 
eindringen? Daß in der Tat Chloroform bei der Narkose in Zellen eindringt, 
hat POHL an Chromozyten nachgewiesen, die nach ihm mehr Chloroform ent­
halten als Serum. Ähnliches haben andere Forscher auch für Azeton, Äther 
und Chloralhydrat festgestellt. Die Größe der Moleküle vermag diesen Unter­
schied nicht aufzuklären, denn das NaOI-Molekül ist z. B. viel kleiner als das 
vom OHOla, OH2 OHOH3, geschweige denn als die der Saponine usw. 

HANS MEYER und OVERTON haben, unabhängig voneinander, denselben 
Erklärungsversuch gemacht. Die Stoffe, die in den Körper aufgenommen 
werden, müssen im Plasma bzw. Serum löslich sein, sollen sie allen Zellen in 
gleicher Menge zugeführt werden. Ein in der zuführenden Flüssigkeit gelöster 
Stoff kann aber nur dann in die Zelle eindringen, wenn er in den lipoiden Zell­
stoffen löslich ist. Diese Lipoide bilden einen wesentlichen, gerüstartigen 
Zellbestandteil, wenn auch sie nicht in allen Zellen im gleichen prozentualen 
Verhältnis vorkommen. Wir müssen sie auch in der Außenschicht ("Plasma­
haut" OVERTONS) der Zelle annehmen. 

Was sind Li p oi de? Sie bilden nicht eine scharf abgegrenzte Gruppe chemisch 
gleichartiger Körper und sind also einer chemischen Definition nicht fähig. Zu 
den Lipoiden rechnet man nämlich Cholesterine, Lezithine (Phosphatide) und 
Zerebroside. Das Protagon ist wahrscheinlich ein Gemenge von Zerebrosiden und 
Phosphatiden. Es hätte kaum Sinn, noch mehr ungleichartige Stoffe, bloß wegen 
ihrer Löslichkeit in Äther, als Lipoide zu bezeichnen. 

Die chemisch ungleichartigen Lipoide haben jedoch eine Eigenschaft mit fetten 
Ölen gemein, nämlich daß sie mit den soeben genannten Schlafmitteln leicht, sogar 
leichter als Wasser (Serum, Plasma), eine Lösung, d. h. ein homogenes Gemenge 
bildeil. Es wird somit ein wasser· un d lipoidlöslicher Stoff, der der Zelle zugeführt 
wird, sobald er in der "Perilymphe" mit dem Zellipoid in Berührung kommt, zum 
Teil von diesem gelöst und in die Zelle aufgenommen werden, indem Zellipoid und 
dieser Stoff eine Lösung bilden. Es ist von vornherein als möglich zu erachten, 
daß ein Stoff nicht in alle Zellen gleich rasch eindringt. Im allgemeinen wird ein 
Stoff um so rascher von einer Zelle aufgenommen, je mehr seine Löslichkeit in 
fetten Ölen und Lipoiden über die in Wasser (Plasma, Serum) überwiegt, d. h. 
je größer ihr Teilungskoeffizient (NERNST) ist. Die Konzentrationen eines 
in zwei Flüssigkeiten gelösten Stoffes stehen nämlich in einem konstanten Verhältnis, 

Konzentration in "Öl 
das man Teilungskoeffizient nennt. Also K t t' . W = n. Alle onzen ra lOn In asser 
Zellen werden somit durch obige Schlafmittel betäubt, indem ihre lipoiden Bestand­
teile mit dem Schlafmittel eine Lösung bilden. Die lipoiden Stoffe verlassen jedoch 
die Zelle nicht - sie sind nicht wasserlöslich. So verstehen wir, daß sich die Zelle 
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nach einer nicht zu tiefen und nicht zu lange dauernden Narkose rasch erholt. Nun 
sind Ganglienzellen reich an "Hirnlipoiden" (Zerebroside). Und diese haben eine 
starke Lösungsaffinität (Löslichkeit) zu obigen Schlafmitteln. So erklärt sich die 
Narkose (Aufhebung des Schmerzgefühls, des Bewußtseins usw.). Die Hirnerschei­
nungen treten in den Vordergrund, obwohl wahrscheinlich alle Zellen mehr oder 
weniger betäubt sind. Je fetter das Individuum ist, um so mehr lipoidlöslicher 
Betäubungsmittel braucht es. Weitere Forschung muß die Gültigkeit obiger Theorie, 
auch für andere Gifte, wie Alkaloide, prüfen. Das Fettgewebe und lipoidreiche 
ZentralnervensYiltem bleiben hingegen so gut wie ganz jodfrei bei Jodgebrauch 
(0. LOEB, R. v. d. VELDEN) usw. 

Schließlich wird auch das Gärvermögen des ausgepreßten Hefezellsaftes, der Zy­
mase, durch Alkohole usw., und zwar durch Fällung, gehemmt (W.A.RBURG nnd WIESEL). 

Jedenfalls kommt den Lipoiden große Bedeutung zu für die Aufnahme ge· 
wisser Stoffe in die Zelle. Zu diesen Stoffen gehören auch Alkaloide, d. h. stick­
stoffhaltige, basische Stoffe, meist tertiäre, sonst sekundäre Amine und Ammonium­
basen, die von Pyrrolidin, Pyridin, Chinolin und Isochinolin abstammen. Sie 
kommen besonders in Pflanzen vor, wir kennen aber auch Leichenalkaloide (Pto­
maine). Alkaloide können unverändert ausgeschieden werden, wie z. B. Morphium. 
Die Vielgestaltigkeit der Wirkungen der Alkaloide deutet darauf hin, daß sie 
verschiedenartige Angriffspunkte in dem Chemismus der Nervenzellen haben: 
Es können nicht nur verschiedene Zellen oder Zellgruppen, sondern auch verschiedene 
Teile derselben Zelle Affinität zu verschiedenen Giften haben. Es besteht wahrschein­
lich manche Zelle aus funktionell verschiedenen Teilen, was wir für die befruchtete 
Eizelle annehmen müssen, um ihre fortschreitende Spaltung (Differenzierung) 
in verschiedenartige Zellen zu verstehen. 

Ein Gift wirkt nur dann auf eine Zelle ein, wenn es zunächst durch gewisse 
physikalische Faktoren (S.121) an bzw. in die Zelle und mit ZellbestlV1dteilen 
in Berührung kommt und dann einen Angriffspunkt, d. h. einen für die Zelle 
lebenswichtigen Zellbestandteil mit Affinität zum Gift, eine "reizbare" Stelle, 
findet. Welcher Natur diese Affinität ist, muß man für jeden Einzelfall be­
stimmen. Durch ihre Wirkung schädigt das Gift das Zellgerüst oder einen 
tätigen Bestandteil oder beicles. Gifte, die nur bestimmte Zellen oder Zell­
gruppen angreifen, haben eine elektive Wirkung. Diese kann auf besondere 
physikalische Faktoren, welche das Eindringen des Giftes in genügender Kon­
zentration (S. 121) nur in bestimmte Zellen ermöglichen, oder auf eine nur in 
bestimmten Zellen vorhandene Affinität beruhen. So wirkt Curare nur giftig 
ein auf die motorische Nervenendplatte, während Physostigmin eine fast töd­
liche Curarevergiftung aufhebt, so wirken Strychnin und Skopolamin (Hyoszin) 
auf bestimmte Teile des Nervensystems, Atropin auf den Vagus, Miotika und 
Mydriatika auf bestimmte Augenmuskelnerven, Mutterkorn auf die glatten 
Muskeln der Gebärmutter und der Gefäße, CO auf das Hämoglobin, viele andere 
Gifte auf die roten Blutkörperchen. Während Nerven- und Blutgifte eine elek­
tive Wirkung haben, kommt anderen Stoffen eine allgemeine giftige Wirkung 
zu, auf allerlei Zellen, wie den Ätzgiften und den sog. "Protoplasma"giften. 
Letzterer Name ist wenig glücklich, weil auch andere Gifte auf das Proto­
plasma einwirken. 

Es ist nicht gesagt, daß sogar eine unumkehrbare Zustandsveränderung eines 
Zellteils die Vernichtung dieser Zelle bedeutet. Es kommt nur darauf an, welcher 
Teil getroffen wird. Ist es nur ein für die Zelle nicht sofort lebenswichtiger 
Teil, so ist Zerfall, Aufräumung und Wiederersatz als möglich zu betrachten. 
Man hat bei verschiedenartigen Vergiftungen, wie durch CO, Sublimat, Panto­
pon, Oxalsäure usw. einen gesteigerten Eiweißzerfall nachgewiesen (vgl. GLAU­
BITZ), ohne daß wir jedoch näheres anzudeuten vermögen. 

Ätzgifte können in schwächerer Konzentration, wie einige Akria, Ent­
zündung erregen, in noch geringerer Stärke "adstringieren", d. h. eine dünne 
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Eiweißschicht fällen, die das unterliegende Gewebe drückt, wie Argentum 
~itricum. Aber auch Enzyme können als Güte auftreten. Wir wollen jetzt die 
Atzwirkung, einfache Protoplasmaabtötung, Nerven- und Blutschädigung und 
schädliche Enzymwirkung als Typen gesondert besprechen. Sie stellen nicht 
eine Einteilung dar, weil sie sich nicht nach einem einheitlichen Maßstab unter­
scheiden. 

Ätzwil'kung hat Vernichtung des Protoplasmabaues zur Folge, indem sie 
eine leicht erkennbare, rasch eintretende, irreversible Zustandsveränderung, 
eine Denaturierung (Zerrüttung) der nativen Eiweißkörper bewirkt. Als 
"native" bezeichnen wir die in den tierischen Geweben vorgebildeten Eiweiß­
körper, die wir glauben durch chemisch "indüferente" Mittel unverändert 
absondern zu können, wie die Albumine, Globuline, Nukleoalbumine. Durch 
Einwirkung von Säure oder Alkali entstehen daraus denaturierte Eiweißkörper 
wie Azidalbumine, Alkalialbuminate, Albumosen, Peptone. Denaturierung 
kann auch durch Erhitzung stattfinden, wobei der Eiweißkörper vom Sol- in 
den Gelzustand übergeht, oder durch ein proteolytisches Enzym, wobei ein 
"fester" Eiweißkörper gelöst wird. Auch durch starkes Schütteln ist Denatu­
rierung möglich. Nicht alle Eiweißkörper sind gegen eine denaturierende Ein­
wirkung gleich empfindlich. So gerinnen nicht alle, unter übrigens gleichen 
Umständen, wie bei Gegenwart von Neutralsalzen, bei der gleichen Temperatur 
Hier wollen wir noch bemerken, daß nicht jede Gerinnung unumkehrbar sein 
muß. So ist nicht gleichgültig, ob eine Säure zugleich auf den Eiweißkörper 
einwirkt. 

Denaturierung der Zelle tritt in Form von Nekrose oder Nekrobiose auf, 
oder sie führt nur zu Entartung. 

Kaustisch (ätzend) wirkt ein Stoff nur in der für ihn erforderlichen Kon­
zentration. Kaustische Desorganisation der Zelle findet in verschiedener Weise 
statt: 

1. Durch Eiweißfällung. Wir können sie an Blutplasma oder an lO%igem 
Hühnereiweiß (in Wasser) anschaulich machen. Das gefällte Eiweiß wird trüb, 
undurchsichtig, milchigweiß. Salpetersäure gibt gelbe Verfärbung durch Xantho­
proteinsäure. Viele Säuren, Gerbsäuren und alle anorganischen Säuren mit Ausnahme 
der Orthophosphorsäure, fällen, in gewisser Konzentration, Eiweiß. Einige starke 
Mineralsäuren zerlegen es vollkommen. Alle konzentrierten Säuren bilden Azid­
albumine. Ferner fällen Lösungen der Metalloxyde und Metallsalze Eiweiß. 
Sauer reagierende Lösungen der Salze der Schwermetalle können nicht nur durch ihre 
Säurekomponente (falls diese einer eiweiß fällenden Säure angehört), sondern auch 
durch ihre Basenkomponente Eiweiß fällen. Nach JOHANNSEN wirken Neutral­
salze der Denaturierung durch eine Säure entgegen. Auch Alkohol in mehr als 
60 % iger Konzentration kann Eiweiß fällen. Zugleich denaturiert er durch Wasser­
entziehung (sub 3). Antiseptische Wirkung besteht vor allem in Eiweißfällung 
im Körper des Parasiten. Wir nehmen es wenigstens an. Oxalsäure, Essigsäure, 
Phenol, Formol fällen ebenfalls Eiweiß. 

Geatzte Haut oder Schleimhaut wird zunächst grauweißlich; es bildet sich 
allmählich eine Kruste, schließlich werden Membranen und Lappen abgestoßen 
und es tritt Narbenbildung ein, falls das Leben erhalten bleibt. 

2. Dmch Eiweißlösung. Die Ätzalkalien KOH, NaOH (Laugen) und kohlen­
samen Alkalien (Potassium oder Pottasche, K2C03, und Soda, Na 2C03 + 10 H20) 
bilden mit Eiweiß Alkalialbuminate, während das Eiweiß verflüssigt. Man wendet 
sie in gewisser Konzentration zur Mazeration von Körperteilen, zur Entfernung 
z. B. der Lunge von Bronchialabgüssen (Abb. 7 u. 8), zur Isolierung von elastischen 
Fasern im Auswurf an. Konzentration und Einwirkungsdauer sind dabei von Bedeu­
tung. Nie fällen sie Eiweißkörper. 

Einige niedere Fettsämen vermögen auch Eiweiß zu lösen, was vielleicht bei 
Kolliquationsnekrose vorkommt. 
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3. Durch vVasserentziehung. Protoplasma besteht zu ungeführ 80% aus 
Wasser. Entziehung einer gewissen Wassermenge hat den Tod der Zelle zur Folge. 
Salze, Glyzerin, Alkohol vermögen dies zu tun, nicht allen Zellen jedoch gleich leicht. 
Nicht alle Zellen sind auch gegen Wasserentziehung gleich empfindlich. So vermag 
eine gewisse Menge Kochsalz, in den nüchternen Magen eingeführt, die Schleimhaut 
zu ätzen, während die Haut dadurch nicht geschädigt wird. Die Augenbindehaut 
ist angeblich noch verletzlicher durch Wasserentziehung als die Magenschleimhaut. 
Gewisse Bakterien, besonders Sporen, auch Pflanzensamen vertragen sogar hoch­
gradige Eintrocknung, ohne das Leben einzubüßen. 

4. Durch Substitution können die Halogene Cl, BI' und I das Eiweißmolekül 
zerstören. Dabei kann HCI, HBr bzw. HI entstehen, welche Säure dann wieder Eiweiß 
fällt. 

Die allgemeinen sog. "Protoplasmagifte" vermögen Zellen ohne deutliche 
sinnfällige Veränderungen zu schädigen, sogar abzutöten; sie verringern die 
Bewegungen und Vermehrung einzelliger Organismen, bis sie schließlich gänz­
lich aufhören. Wie sie aber wirken, wissen wir nicht. Es gibt Gifte, die schon 
in sehr niedriger Konzentration töten. So tötet Skopolamin (Hyoszin) in kleinster 
Menge gewisse Säugetiere durch Lähmung der Atmung. Schädigt es gewisse 
Bestandteile des Atmungszentrums ? Dann wäre es aber ein elektives Gift. 
Zu diesen Giften gehören ferner Blausäure (HCN) , Chlor, gewisse Narkotika, 
einige aromatische Körper wie Benzol, Pyrogallussäure, Toluylendiamin, Phenyl­
hydrazin und die Saponine; letztere wirken zugleich hämolytisch (vgl. unten). 
Andere Gifte, wie Formalin und Sublimat wirken in schwacher Konzentration 
allgemein antiseptisch, in starker Konzentration als Ätzgifte. 

Nervengifte können in den Ganglienzellen des zentralen Nervensystems, 
in peripheren Nerven oder in Muskeln bzw. Drüsen ihren Angriffspunkt haben. 
Die Entscheidung ist oft schwer, zum Teil deshalb, weil sich bei der am 
schwächsten wirksamen Konzentration nur ein, bei stärkerer Konzentration 
aber mehrere Angriffspunkte ergeben. Die mikroskopische Untersuchung 
hat hier noch keine Klarheit gebracht. Allerdings treten nach NISSL bei 
Kaninchen nach Vergiftung mit Arsen, Strychnin und Alkohol bestimmte 
Veränderungen von Ganglienzellen auf. GOLD SCHEIDER und FLATAu weisen 
jedoch nachdrücklich darauf hin, daß zwischen dem Grade der Veränderungen 
von Ganglienzellen durch Strychnin- und Tetanustoxinvergiftung und dem 
Grade der Funktionsstörungen während des Lebens keine Proportionalität 
besteht. Die Wirkungsart der Nervengifte vermögen wir zur Zeit noch nicht 
anzugeben. 

Viele Blutgifte greifen die roten Blutkörperchen an. Diese besitzen wahr­
scheinlich ein fest-weiches Stroma, das sich an seiner Oberfläche allmählich, 
ohne scharfe Grenze, zu einer lipoidhaItigen, semipermeablen Außenschicht 
(,.Membran") verdichtet (WEIDENREICH, HÖBER, LÖHNER). Sie eignen sich 
sehr gut zur Forschung osmotischer und anderer Vorgänge (HAMBURGER u. a.). 
Ein Blutgift ändert nun die chemischen Eigenschaften des Hämoglobins oder 
(und) es trennt den Blutfarbstoff vom Chromozytenstroma und bringt ihn 
zur Lösung oder in Form kleinster Körnchen im Blutplasma: Hämato- oder 
Hämolyse, richtiger Hämoglobinolyse. Es entsteht demzufolge Hämo­
glo binämie mit weiteren Folgen (s. dort): das Blut wird lackfarben, d. h. 
durchscheinend. Bleiben die Stromata erhalten, so redet man von Auslaugung 
der Chromozyten. Es gibt aber auch Blutgifte, wie AsH3 , gewisse Säuren, 
Alkalien und gewisse fettlösende Stoffe, welche nicht nur das Hämoglobin, 
sondern auch die Stromata lösen: Erythrozytolyse (VON BAUMGARTEN) 
oder Erythrozytorrhexis oder Hämolyse im weiteren Sinne oder "Blutdisso­
lution". Sie tritt auch bei Verbrennung auf. 
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Blutgifte können ferner die Zahl und den Hb-Gehalt der Chromozyten 
(Hb bedeutet Hämoglobin), die Leukozytenzahl, die innere Reibung (Viskosität), 
die GeriImungsfähigkeit, die Alkaleszenz und den Gasgehalt des Blutes be­
einflussen. Es gibt Gifte, die in die roten Blutkörperchen eindringen und inner­
halb derselben Methämoglo bin aus Oxyhb bilden. 

Dabei tritt zunächst der Blutfarbstoff nicht aus, Hämoglobinolyse kann aber 
später erfolgen. Das Methb verleiht dem Blut eine rotbraune bis schokoladebraune 
Farbe. Solche Gifte sind KC10 3 und NaC103 (chlorsaures Kalium bzw. Natrium) 
in isotonischer Lösung, Anilin, Nitrite. Wird das Methb nicht durch Reduktion 
in Hb verändert, so geht das rote Blutkörperchen zugrunde und es erfolgt Met­
hämoglobinolyse und Methämoglobinurie. Es kann aber auch von einem 
Blutgift, z. B. von Hydroxylamin, Methb gar in großer Menge gebildet werden, 
ohne daß M:ethbolyse und Methbämie erfolgen. Es treten dann nur Formverände­
rungen der Chromozyten auf. 

Ferrizyankali vermag hingegen nur aus gelöstem Hb, nicht aber in den Chromo· 
zyten, Methb zu bilden, weil es nicht in die Blutkörperchen eindringt. 

Es gibt Stoffe, die durch feste Bindung mit dem Hb die Atmung stören. So 
hat Kohlenoxyd CO, eine mehr als 100 mal stärkere Affinität zu Hb als Sauerstoff, 
es ist somit das CO-Rb weniger dissoziationsfähig als das O-Hb. Durch diese festere 
Bindung verliert das CO·Hb seine respiratorische Tätigkeit. Nach GREHANT sterben 
Hunde, die Luft mit 1 °/0 CO einatmen, schon nach 22 Minuten. Schon wenn der 
CO·Gehalt der eingeatmeten Luft 0,3% betrüge, würde sich unter Berücksichtigung 
des Absorptionskoeffizienten 68,7% CO·Blut ergeben, so daß der Tod erfolgen würde. 
Das CO kann aber, solange der Tod nicht erfolgt ist, allmählich durch Sauerstoff 
ausgetrieben werden, sobald die Konzentration des CO in der eingeatmeten Luft 
auf 0 sinkt; und zwar um so rascher, je höher der O2• Gehalt der Luft ist. Dies ist von 
Bedeutung bei der Behandlung der CO· Vergiftung. 

Schwefelwasserstoff H2S, kann ebenfalls mit O·Hb, nicht aber mit sauer­
stofffreiem Hb (HOPPE-SEYLER), eine feste Verbindung, Sulfh b bilden. Nach­
dem STOKVJS und TALMA bei Kranken mit schwerem Durchfall und enterogener 
Zyanose spektroskopisch Methbämie festgestellt und HYMANS VAN DEN BERGH 
und GRUTTERINK ebenfalls solche Fälle beobachtet hatten, fanden letztere in anderen 
Fällen keine Meth bämie, sondern S ulfh b ä mi e. Sie kann bloß intraglo bulär, ohne, 
oder mit Hbolyse auftreten. Störungen der Darmtätigkeit scheinen sie zu fördern, 
sie können aber klinisch fehlen. Die Entstehung ist noch nicht klar. Auch das 
Zyanh b (CnHb) ist eine sehr feste Verbindung, aus welcher weder durch Erhitzung 
auf 40° noch durch Evakurieren CNH zu bekommen ist. HeN tötet aber durch 
sofortige Lähmung von Hirnzentren. 

Andere Stoffe bewirken Hbolyse, und zwar, bei allmählich zunehmender Wir­
kung, zunächst aus den schwächeren, später auch aus den stärkeren Chromozyten. 
Das im Blutplasma gelöste Hb wird in der Leber zum Teil zu Gallenfarbstoff ver­
arbeitet. Die Galle kann dadurch zu dick werden, feinere Gallenwege verlegen und 
Ikterus bewirken (s. dort). Die Oxy- bzw. Methbämie kann ferner zu Oxy- bzw. 
Methburie führen. 

Chronische Sulfonalvergiftung und chronische Bleivergiftung können zu Hämato-
porphyrinurie führen, durch eine noch nicht geklärte Blutkörperchenschädigung. 

Hämolyse tritt, außer durch thermische Schädigung (s. dort) ein: 
1. Durch die oben erwähnten Gifte. 
2. Durch osmotischen Druckunterschied. In einer hypisotonischen Rohr­

zucker- oder Salzlösung nimmt das rote Blutkörperchen soviel Wasser in sich auf, 
während es kugelig anschwillt, bis es denselben osmotischen Druck hat wie die 
umgebende Salzlösung. Sinkt der Salzgehalt dieser Lösung allmählich herab, und 
finden sich viele Chromozyten in ihr, so kommt der Augenblick, daß zunächst aus 
einigen, den "schwächsten" - weil ja alle der gleichen Schädigung ausgesetzt sind 
- Blutkörperchen Blutfarbstoff austritt, dann allmählich aus "stärkeren", schließ­
lich aus allen Chromozyten. Diese erscheinen dann als kaum sichtbare, kugelige 
"Blutkörperchenschatten " oder "Blutschatten ". Was bewirkt diese Hämolyse Y 
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Die Zunahme des Volumens und damit Vergrößerung von "Porien" in der Außen­
schicht des roten Blutkörperchens, so daß die großen Hämoglobinmole1.'iile durch 
die vergrößerten Öffnungen austreten können ~ Oder ist es Schädigung des Zellen­
gerüstes durch Kolloide- oder sonstige Quellung, welche den Blutfarbstoff lockert ~ 
Oder beides ~ Wir wissen es nicht. 

Bemerkenswert ist, daß Chlorammonium, NH4Cl, in einer 0,0097 % igen und 
Borsäure in einer 0,086 0 / oigen Lösung in einer an und für sich unschädlichen 1,04 % 

KN03-Lösung Farbstoffaustritt aus Chromozyten bewirkt (HAMBURGER). Schwache 
sowie starke NH3-freie Harnstoff- und Glyzerinlösungen wirken ebenfalls hämato­
lytisch (HAMBURGER). 

Auch durch Erhöhung des osmotischen Druckes kann es schließlich zu Hbolyse 
kommen, nachdem die Chromozyten zunächst zusammenschrumpfen und eine 
Stechapfelform annehmen. Inwiefern aber die Hämolyse dabei durch langsam 
eindringende Ionen bewirkt wird, bleibt dahingestellt. Genaueres wissen wir nicht, 
es fehlt aber nicht an Vermutungen. 

11 r 

Abb. 33. Hämatolyse (nach RCSTOSKY). 

a vollkommen gelöst; b zum Teil gelöst: ein Teil 
der Chromozyten im Bodensatz; c ungelöst: samt­

liche ungeänderte Chromozyten im Boclensatz. 

3. Wahrscheinlich durch Lösung der 
Lipoide des Blutkörperchens. HERMANN 
hat schon 1866 Lösung des Lezithins des 
Blutkörperchens durch Äther und Chloro­
form angenommen. Saponine, d. h. ge­
wisse in Wasser Schaum bildende Gly­
koside, wirken sogar in einer Lösung bis 
zu 1 auf 100000 isotonischer Kochsalz­
lösung hämatolytisch. Sie haben nach 
RANSOM eine starke Affinität zu Chole­
sterin. Solvine, d. h. die ätherschwefel­
sauren Salze der Fettsäuren lösen noch bei 
einer Verdünnung von 1: 7000 rote Blut­
körperchen auf. Wie eingeatmetes AsH3 

stark hämolytisch bei Tieren wirkt, und 
wie Gallensäuren die Chromozyten schä­
digen, entzieht sich völlig unserem Urteil. 

Solange wir nicht wissen, wie der Blut­
farbstoff im Blutkörperchen verteilt ist 
und festgehalten wird, ist es schwer, uns 
die Wirkungsweise hämatolytischer Gifte 

überhaupt vorzustellen. Andererseits ist die Möglichkeit gegeben, durch hämato­
lytische Forschung unser Wissen in dieser Richtung auszudehnen. Diese Bemerkung 
gilt selbstverständlich auch für folgendes. 

4. Durch antigene Blutgifte, d. h. eine ganze Reibe von labilen Stoffen 
unbekannten Baues und unbekannter Zusammensetzung, die man Toxine nennt. 
Antigene, zu denen diese Toxine gehören, nennt man Körper, die in einem tierischen 
Organismus einen Antikörper erzeugen, welche je das entsprechende Antigen wir­
kungslos macht (s. dort). Wir kennen pflanzenartige Hämatolysine wie Rizin, Abrin, 
Bakterienhämatolysine (Staphylolysin aus Staphylokokken) und tierische, wie 
Sekrete gewisser Drüsen (Schlangengift, Bienengift), gewisse Serumhämatolysine, 
wie Aalserum für Säugetierchromozyten. Die Geschichte der Transfusion (s. dort) 
hat die hämatolytische Wirkung fremdartigen Serums kennen gelehrt. Im all­
gemeinen hat man festgestellt, daß das Serum einer Tierart um so schädlicher für 
die Chromozyten einer anderen Tierart ist, je weniger verwandt die beiden Arten 
sind. So bewirkt ungeändertes Pferdeserum z. B. leicht Farbstoffaustritt aus 
menschlichen Chromozyten. 

Man kann die hämolytische Wirkung eines Stoffes in vi tr 0 untersuchen, 
indem man rote Blutkörperchen einigemal in isotonischer ("physiologischer") NaCl­
Lösung wäscht, von anhaftenden Serumteilchen befreit und nach Zentrifugieren 
durch Abgießen der Flüssigkeit absondert. Zu diesen Chromozyten fügt man die 
auf hämolytische Wirkung zu untersuchende Lösung, hier das Serum, hinzu. Tritt 
keine Hämolyse ein, so bleibt die Farbe des Serums, nachdem die Chromozyten 
durch Zentrifugieren auf den Boden des Röhrchens gesenkt sind, unverändert. 
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Fand Hämolyse statt, so bleibt es rot, und zwar um so röter, je nachdem mehr 
·Chromozyten ihren Farbstoff abgaben, d. h. je stärker die hämolytische Wirkung war. 

Wir kommen später ausführlich auf die Hämolyse zurück. 
Unter Enzymen verstehen wir lösliche Stoffe, die, wenigstens zum Teil, 

aus Fermenten (Zellen) gewonnen werden, oft löslich sind und deren wirksamen 
katalytischen Bestandteil darstellen. Ein Enzym beschleunigt oder verlangsamt 
somit eine bestimmte chemische Reaktion. Verlangsamung nennt man negative 
Katalyse. Das Enzym verbindet sich nicht chemisch mit den sich ändernden 
Stoffen: es erscheint nicht in den Endprodukten. Nicht alle Enzyme werden 
durch Kochen unwirksam gemacht. Dies gilt aber auch für gewisse Protophyten 
und Sporen (S. 156). Ein Enzym, das Kochen widersteht, muß somit nicht 
·deshalb unorganisch sein. Auf diese Spezifizität kommen wir im 9. Kap. 
zurück. Die von BUCHNER aus Hefezellen ausgepreßte Zymase, Ptyalin, Pepsin, 
Trypsin, sind Enzyme. Aber oft sagt man Ferment statt Enzym. Enzyme 
sind nur ausnahmsweise als solche rein gewonnen. Fast immer ist es ein hypo­
thetischer Stoff, den wir annehmen, wenn wir eine bestimmte chemische Reaktion 
auftreten sehen, die wir nicht in anderer Weise als durch Enzymwirkung zu 
·erklären vermögen. Es ist aber bedeutend leichter, eine Enzymwirkung anzu­
nehmen als sie einwandfrei nachzuweisen! Jedenfalls muß eine bestimmte 
chemische Reaktion rein dargestellt werden, so daß die Wirkung anderer 
Stoffe, die sich unserer Beobachtung nicht entziehen, ausgeschlossen ist. So 
ist es z. B. bequem, zum Verständnis einer Gewebsverflüssigung ein auto­
lytisches oder heterolytisches Enzym anzunehmen. Es muß aber die Möglich­
keit ausgeschlossen werden, daß z. B. Fettsäuren das Gewebe verflüssigen. 
Die reine Darstellung einer chemischen Reaktion ist die unabweisbare Forde­
rung, soll man zur Annahme einer Enzymwirkung wenigstens einigermaßen 
berechtigt sein. Man versäumt nur zu oft, das zu bedenken! Schon SYLVIUS 
DE LA BOE (1614-1672) hat die Lebensvorgänge auf Enzymwirkung zurück­
geführt. Der Beweis steht aber noch immer aus. Auch die Wirkung anorgani­
scher Katalysatoren als Enzyme im lebenden Gewebe ist möglich. 

Vermehrt ein Katalysator die Endprodukte einer zusammengesetzten Reak­
tion, so ist von vornherein als möglich zu betrachten, daß die Zwischenprodukte 
andere sind als ohne Katalysator. Es kann im allgemeinen derselbe Stoff, 
wie z. B. 002' HOH, NH~ usw. aus verschiedenen Stoffen entstehen. Anderer­
seits können zwei chemische Vorgänge verschiedene Endprodukte ergeben, 
aber zum großen oder gar größten Teil gleich sein. Dies ist z. B. der Fall, wenn 
die Endprodukte nur verschiedenen Stufen chemischer Zerlegung oder chemischen 
Aufbaues entstammen. Es kann ferner der gleiche Körper in verschiedene 
Endprodukte gespalten werden, wie z. B. Eiweißstoffe durch verschiedene 
~1.rten von Fäulnis (aerobe, anaerobe usw.). Es kann derselbe Körper nicht nur 
durch Spaltung, sondern auch durch Synthese aus Spaltungsprodukten ent­
stehen, wie z. B. Harnstoff, vielleicht auch Harnsäure. Auch können verschiedene 
Stoffe aus den gleichen Bestandteilen in verschiedenen Mengenverhältnissen 
usw. entstehen. Bei Stoffwechselstörungen, welche zu Giftwirkung führen, 
müssen wir diese Möglichkeiten bedenken, um so mehr, weil wir eben die Zwischen­
stufen und Zwischenprodukte fast gar nicht kennen. 

Wir werden verschiedenartigen Möglichkeiten der Enzymwirkung begegnen. 
Manchmal proteolytischen Enzymen, wie vielleicht den Bakterio- und anti­
genen Hämolysinen (s. oben) und anderen, die wir bei der Immunität besprechen, 
fibrinlösenden Enzymen usw. Im allgemeinen kann ein Enzym Zellen oder 
Gewebe schädigen: unmittelbar, indem es Zellbestandteile angreift, oder 
mittelbar, indem es innerhalb oder außerhalb der Zelle Stoffe erzeugt, die 
sie schädigen, wie z. B. Säuren bei Autolyse. 

Tendeloo, AlJgem. Pathologie. 2. Auf I. 9 
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Wir haben jetzt einige Wirkungsweisen von Gift auf Zellen kennen gelernt: 
1. Osmotische Druckunterschiede, 2. Kolloidwirkung (Schwellung durch 
Wasseranziehung), 3. Lösung von Zellipoiden, mit gleichzeitiger chemischer 
Wirkung oder ohne solche, 4. Denaturierung von Eiweißkörpern in verschiedener 
Weise; 5. antigene Giftwirkung, 6. Enzymwirkung. Diese Wirkungen sind 
jedoch noch nicht mit der erforderlichen Sicherheit festgestellt und auseinander­
zuhalten. 

\Vie aus diesen Giftwirkungen Funktionsstörungen erfolgen, läßt sich 
nur im allgemeinen dahin sagen, daß jede Schädigung des Zellgerüstes oder der 
tätigen Zellbestandteile zu Funktionsstörungen führt, sobald sie gewisse Aus­
dehnung gewinnt. Von einigen Giften kennen wir den Angriffspunkt, wie z. B. 
vom Curare (s. oben). Übrigens müssen wir im allgemeinen Ablagerung eines 
Giftes in Zellen und Einwirkung mit Schädigung scharf trennen. Das sind zwei 
verschiedene Dinge, die nicht zusammengehen müssen. So kann z. B. Tetanusgift 
in der Leber und Milz angehäuft und viele Monate wirkungslos und unverändert 
bleiben. Es scheint die Leber eine ausgedehnte entgiftende Wirkung zu haben. 

Kenntnis der Strukturformel der Gifte ermöglicht nicht 'nur Gruppierung 
der Gifte, sie erweitert und vertieft das Verständnis der Wirkung und kann 
zu neuen Fragestellungen führen. Hat ein Giftmolekül z. B. eine Hydroxyl­
gruppe (-OH), so kann diesem Bestandteil die Giftwirkung zukommen. Es 
ist aber auch möglich, daß diese Hydroxylgruppe nur die Bindung des Gift­
moleküls an einen Bestandteil der Zelle ermöglicht, und daß dadurch erst 
die schädigende Einwirkung des übrigen Teils des Giftmoleküls auf die Zelle 
erfolgt. Von vielen Giften, z. B. Toxinen, Alkaloiden, kennen wir jedoch nicht 
einmal die empirische oder Molekular-, geschweige denn die Strukturformel. 

Allgemeine Faktoren der Giftwirkung. 
Wir sahen, daß für Giftwirkung eine gewisse physikalische oder chemische 

Affinität zwischen Gift und Zelle erforderlich ist. Besteht diese für Einwirkung 
eines Stoffes auf eine Zelle erforderliche Affinität, so tritt unter bestimmten 
Bedingungen (Lösung, Diffusion usw.) Giftwirkung, d. h. eine an einer Funk­
tionsstörung erkennbare Schädigung, nur bei einer für diesen Stoff und diese 
Zelle bestimmten Konzentration ein. Die zur Einwirkung gelangende Gift­
menge nennen wir Giftstärke. Die Konzentration deutet das Gewichtsver­
hältnis des gelösten Stoffes zum "Lösungsmittel" an (oder auch die Gewichts­
menge, die Molekülenzahl des gelösten Stoffes in der Raum- oder Volumen­
einheit). Die Bereitschaft einer Zelle oder Zellgruppe zu Schädigung durch ein 
Gift nennen wir illre Empfindlichkeit für das Gift. Sie ist meßbar an der zu einer 
bestimmten Schädigung erforderlichen Giftstärke. Stellt Abtötung oder wenig­
stens Schädigung des ganzen Organismus den Maßstab dar, so wird die Empfinci­
lichkeit bestimmt durch die dazu erforderliche Gewichtsmenge. Jedenfalls 
ist aber nicht nur die Giftstärke, sondern auch die Einwirkungsdauer zu 
berücksichtigen. Je empfindlicher die Zelle bzw. der Organismus ist, um so 
eher tritt die Funktionsstörung ein, um so eher wird z. B. der Organismus durch 
eine bestimmte Menge des Giftes, unter übrigens gleichen Umständen, abge­
tötet, um so eher wird eine bestimmte Zell- oder Gewebsveränderung überhaupt 
entstehen (vgl. S. 139). Unter übrigens gleichen Umständen: Hierzu gehört 
der Zufuhrweg, die Weise der Einverleibung. Es ist ohne weiteres klar, daß 
Einführung des Giftes in die Blutbahn oft am raschesten das Gift den empfind­
lichen Zellen zuführt. Wir sahen S. 68 auch, daß Aufnahme von der Lunge 
aus rasch, rascher z. B. als vom Magen aus, erfolgt. Außerdem ist der Zufuhr­
weg wichtig für die Giftstärke im Blute und im Organismus überhaupt, und zwar 
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einmal, weil das Gift bei Einnahme per os z. B. sich im Mund-, Magen- bzw. 
Darminhalt mischt und verdünnt, ja sogar an diesem Inhalt gebunden und 
unwirksam wird, ganz oder zum Teil. Dies ist auch für Einwirkung des Giftes 
auf die Schleimhaut des Mundes, Magens bzw. Darms wichtig. Es kann anderer­
seits z. B. im Magen ein giftiger aus einem ungiftigen Stoff entstehen, wie HeN 
aus KCN. Sodann, weil bei langsamer Aufnahme ins Blut oder in die Lymphe 
an irgend einer Stelle des Körpers die Giftstärke eine geringere bleiben kann 
als bei unmittelbarer Aufnahme ins Blut, indem während der Aufnahme ein 
Teil des Giftes schon wieder durch Nieren, Darm, Lungen, Hautdrüsen usw. 
ausgeschieden oder in Geweben wie in der Leber z. B., festgelegt oder gebunden. 
geändert oder unwirksam gemacht sein kann, bevor die ganze Menge aufge. 
nommen ist (S. 135). Im allgemeinen wird die Konzentration des Giftes im Blqt 
offenbar vom Verhältnis der in der Zeiteinteilung aufgenommenen zur ausge­
schiedenen oder sonstwie unwirksam gemachten Menge bedingt. Und es kommt 
für die Schädigung auf die Stärke des mit der empfindlichen Zelle oder 
Z ellgru pp e zusammentreffenden Giftes an. Dies ist auch da zu berücksichtigen, 
wo man z. B. Parasiten in einem Herd im Körper durch ein Gift töten will, ohne 
den Wirts organismus zu schädigen. ' 

Die Giftmenge, welche in der Zeiteinheit in das Blut gelangt, und die, welche 
aus dem Blut ausgeschieden wird, bestimmen aber nicht immer ohne weiteres 
die Konzentration, in der das Gift auf die giftempfindlichen Zellen einwirkt, 
welchen es durch das Blut zugeführt wird. Denn es kann im Blute zum Teil 
oder ganz unwirksam gemacht werden. So wird z. B. Strychnin - das elektiv 
auf bestimmte Nervenzellen des Zentralnervensystems einwirkt - von Chole­
sterin, vielleicht auch noch von anderen Stoffen gebunden, wahrscheinlich absor­
biert (ALMAGIA, TIZZONI und PERRUCcr). Außerdem kann ein Gift durch Oxy­
dation, Reduktion usw. im Blute geändert, eine Säure kann durch Alkalien 
gebunden, oder es kann ein Gift sogar in seiner Wirkung verstärkt werden 
(s. weiter unten). Der Gehalt des Blutes an Cholesterin und anderen giftbindenden 
oder giftändernden, auch der Gehalt an giftfördernden Stoffen (s. weiter unten), 
ist somit von Bedeutung für die Empfindlichkeit des Individuums als Ganzes 
für das betreffende Gift. All diese Faktoren bilden zusammen in bestimmter 
räumlichen und zeitlichen Anordnung, mit der Empfindlichkeit im engeren 
Sinne, d. h. der Empfindlichkeit bestimmter Zellen für das Gift, -wie etwa der 
Empfindlichkeit gewisser Nervenzellen gegen Strychnin. eine Konstellation, 
welche die Empfindlichkeit des Individuums für das Gift bei einem be­
stimmten Weg der Einverleibung bedingt. Die Empfindlichkeit der 
giftempfindlichen Zellen wäre nur durch unmittelbare Einwirkung bestimmter 
Giftmengen auf diese Zellen genau zu bestimmen. Diese Empfindlichkeit wird 
bedingt von einer Konstellation von Faktoren, welche die Aufnahme und Ver­
teilung des Giftes in die Zellen und die Affinität zwischen gewisser Zellbestand­
teile und Gift bestimmen. All die hier genannten Faktoren können wahr­
scheinlich individuelle Verschiedenheiten, außerdem, wenigstens zum Teil, 
wie z. B. der Cholesteringehalt. dee Blutes, auch bei einem Individuum Schwan­
kungen aufweisen. Es liegt hier ein ausgedehntes Arbeitsfeld noch fast voll­
kommen brach. Auch die Festlegung eines Giftes in der Leber ohne erkennbare 
Schädigung dieses Organs kann individuell schwanken, ebenso die Durch­
gängigkeit der verschiedenen Schleimhäute. 

Im allgemeinen nimmt die Giftwirkung, die Schädigung, mit der Gift· 
stärke zu - bei osmotischer Druckwirkung mit der Größe des Druckunter­
schiedes. Bei giftigen Salzen haben wir diese Wirkung und die Ionenwirkung 
zu unterscheiden, welche letztere mit der Konzentration des Salzes, d. h. mit 
der Ionenzahl, im allgemeinen zunimmt. 

9* 
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Die Konzentration. in der ein Gift auf innere Zellen einwirkt, kennen wir, 
wie sich aus obigem ';'ersteht, nie genau. Wir müssen nichtsdestoweniger an­
nehmen, daß eine merkbare Schädigung nur eintritt oberhalb eines gewissen 
toxischen Schwellenwertes der Giftstärke. Unterhalb dieses Schwellenwertes 
kann das Gift sogar eine nützliche, "medikamentöse" Wirkung haben. Die 
Konzentration entscheidet überhaupt nicht nur, ob merkbare Wirkung ein­
tritt, sie entscheidet auch über die Ausdehnung und Natur der eintretenden 
Veränderungen (Nekrose, Nekrobiose, Entartung, Entzündung, Atrophie) 
und Funktionsstörungen. Oberhalb der Giftschwelle , also der Giftstärke, 
wo merkbare Störungen eintreten, nimmt die Wirkung mit der Reizstärke 
(Giftstärke) zu, obwohl man nicht immer von einem Parallelismus zu reden 
berechtigt ist. Zunächst können normale Lebenserscheinungen mit der Reiz­
stärke zunehmen - oberhalb gewisser Giftstärke tritt aber Lähmung ein. Aus 
all diesem geht hervor, daß Gift ein relativer Begriff ist, indem Giftstärke, 
Einwirkungsdauer und individuelle Empfindlichkeit zusammen entscheiden, 
nicht nur ob eine Wirkung, sondern außerdem ob Giftwirkung erfolgt. Koch­
salz, ge"wisse innere Sekrete wie z. B. der Schilddrüse usw. sind in bestimmter 
Menge unentbehrlich, in größerer Menge aber schädlich, sogar tödlich. Anderer­
seits schädigt reines Wasser Chromozyten. 

Die Erscheinung, daß ein gewisser Stoff in ganz schwacher Konzentration 
normale Lebensäußerungen erhöhen, in stärkerer" Konzentration sie lähmen 
kann, ist vielfach beobachtet: So kann die Gärtätigkeit, kann auch das Wachs­
tum von Bakterien durch verschiedene anorganische Stoffe (Antiseptika) in 
schwächster Lösung vermehrt werden: während z. B. Milchsäurebildung 
aus Laktose durch ein lebendes Ferment abnimmt durch 0,1 % Sublimat, nimmt 
sie zu durch 0,0005% desselben Giftes. Allgemeine Narkotika, wie Alkohol 
und örtliche Betäubungsmittel, wie Kokain, vermögen in schwacher Konzen­
tration die Herzwirkung und gewisse Geistestätigkeiten anzuregen. Ob diese 
"vermehrte Tätigkeit" auf verringerter Hemmung oder geringer Gefäßlähmung 
usw., also auf gewisser Betäubung beruht, ist eine unbeantwortete Frage. Die 
Erscheinung weist auf einen gewissen Gegensatz hin, ähnlich wie im folgenden 
Beispiel: Chromozyten schwellen in einer hypisotonischen, z. B. 0,001°/oigen 
NaCI-Lösung an, während sie in einer hyperisotonischen, z. B. lOO/oigen NaCl­
Lösung zusammenschrumpfen. Die isotonische NaCI-Lösung von etwa 0,9°/0 
ist der "indifferente" Wendepunkt. Ferner haben z. B. Rheum und 01. Ricini 
in genügend großer Gabe Durchfall, wenigstens Stuhlgang, in kleiner Gabe 
aber Stuhlverstopfung zur Folge. Diese "Erklärung": das Rheum enthält 
Kathartinsäure und Gerbsäure, erstere bewirke bei größerer Gabe Durchfall, 
letztere bei kleiner Gabe Verstopfung, befriedigt nicht, weil in beiden Fällen 
beide Stoffe im gleichen Mengenverhältnis eingenommen werden. Was macht 
denn die Gerbsäure bei großer Gabe? 

SAMUEL HAHNEMANN (1755-1843) hat diese Erscheinung des Gegensatzes 
f\chon gekannt und die Homöopathie auf derselben gegründet, deren Wesen 
und Zweck in den Worten gipfeln: Similia similibus curentur. Man reiche 
einem Kranken denjenigen Stoff in äußerst schwacher Konzentration, lang zerrieben, 
wodurch "Potenzierung", und in äußerst geringer Menge dar, der in großer Dosis 
beim gesunden Menschen möglichst genau die beim Kranken beobachteten Erschei· 
nungen hervorruft. So z. B. reiche man einem Cholerakranken Arsen in "hoher 
Potenz" (sehr schwacher Konzentration), weil es in großer Gabe beim normalen 
Menschen eine choleraähnliche Krankheit hervorruft. Sogar eine kaum wägbare 
l'I'i:enge Kochsalz sollte eine erkennbare Wirkung beim erkrankten Menschen er· 
zielen, der doch täglich 10, 15 g oder mehr dieses Stoffes in seinen Speisen ein· 
nimmt. Es fehlen aber im allgemeinen die erforderlichen Belege, daß so geringe 
Mengen eines Stoffes auf erkranktes Gewebe merkbar einwirken. 
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Daß gewisse Stoffe in sehr geringer Konzentration und Menge bei normalen 
jungen Männern (Studenten) abnorme Erscheinungen hervorzurufen vermögen, 
scheint allerdings neulich aus den Versuchen von SCHULZ (mit Terpentin) hervor­
zugehen. Es sind hier jedoch nähere Daten abzuwarten. Jedenfalls darf man nicht 
verallgemeinern und ist eine so weitgehende "Potenzierung" durch geduldige Zer­
reibung nicht einmal wahrscheinlich gemacht worden. Man darf auch nicht über· 
sehen, daß grundsätzlich nicht erwiesen ist, daß ein Stoff in sehr starker Verdünnung 
auf verändertes (erkranktes) Gewebe eine Wirkung ausübe entgegengesetzt 
der Wirkung einer großen Giftstärke auf normales gleichartiges Gewebe, obwohl 
zahlreiche Beobachtungen bei Ein- und Mehrzelligen zur Annahme berechtigen 
(s. oben), daß viele Stoffe in geringer Stärke eine Erscheinung hervorrufen, entgegen. 
gesetzt zu der Wirkung in großer Stärke. 

Wir haben oben auf die Relativität der Giftigkeit hingewiesen, und 
zwar ist Schädigung nicht nur abhängig von der Giftstärke und Einwirkungs­
dauer, sondern auch von der individuellen Empfindlichkeit. Diese ist 
nicht nur bei verschiedenen Tierarten und Menschenrassen, sondern auch nach 
dem Alter, Geschlecht und sonstigen individuellen Eigenschaften verschieden. 
So verträgt das Kaninchen 1 g Atropin, während schon 0,1 g als für den Menschen 
tödlich zu betrachten ist. Pferde und Esel sind auch viel weniger empfindlich 
für Atropin als der Mensch. Das Kaninchen ist. auch viel für Morphium weniger 
empfindlich als der Mensch. Wiederkäuer vertragen aber Chloroform schlechter 
als Fleischfresser. Angeblich geraten Mongolen und Neger durch· Opium in 
entzückende Traumzustände, der Kaukasier aber in der Regel nicht. Aber auch 
Individuen derselben Rasse weisen manchmal bedeutende Unterschiede auf, 
die durch ihr Alter, Erschöpfung, Hungerzustände usw. bedingt und noch 
nicht näher anzudeuten sind. So sind im allgemeinen ganz junge und sehr 
alte Individuen besonders empfindlich für betäubende Mittel, die sogar in einer 
für den Erwachsenen medikamentösen Menge tödlich sein kömlCn. Ferner gibt 
es Leute mit besonders großer Empfindlichkeit für Alkohol, Tabak, Antipyrin, 
Chinin, andere die durch Genuß von Krebs oder Erdbeeren Nesselfieber, wieder 
andere die durch Moschusgeruch Kopfschmerzen bekommen usw. Bei der Be­
urteilung der Erfahrung, daß nicht jeder Alkoholiker Leberzirrhose bekommt, 
obwohl diese doch wahrscheinlich manchmal einem gewissen Mißbrauch von 
Alkohol (Schnaps) zuzuschreiben ist, müssen wir die Möglichkeit einer verschie­
denen Empfindlichkeit in Betracht ziehen. Allerdings sollen wir nicht sofort 
von Empfindlichkeit der Leber für Alkohol reden, sondern wir müssen im 
Gegenteil andere Möglichkeiten berücksichtigen, z. B. daß Alkohohnißbrauch 
abnorme Gärungen im Darm bewirkt, und dabei entstehende Stoffe der Leber 
zugeführt werden und diese schädigen, wie schon mehrere Forscher betont 
haben. Es kommen vielleicht nur minderwertige Alkoholsorten (Fusel) in 
Betracht. 

In anderen Fällen ist es fraglich, ob es sich um Verschiedenheiten der "natür­
lichen" Empfindlichkeit ohne weiteres oder um besonders starke Beanspruchung 
durch Tätigkeit oder um besonderes Aussetzen einer Schädlichkeit handelt: 
Warum bevorzugt z. B. Bleilähmung die vom N. radialis innervierten Hand­
strecker, so daß die "dropping hands" erscheinen? Und warum werden bei 
Polyneuritis besonders oft die Peronaei befallen? Verschiedenheiten der 
Empfindlichkeit kennen wir: So sind z. B. die weißen Beugemuskeln durch 
elektrische und andere Reize leichter erregbar als die roten Streckmuskeln. 
Ferner scheinen im allgemeinen höher differenzierte Zellen mit besonderer 
Tätigkeit (Nerven-, Leberzellen, Zellen der gewundenen Harnröhrchen) emp­
findlicher für schädigende Einwirkungen zu sein als Deckepithel und Epithel von 
Ausführungsgängen wie Gallengängen, Sammelröhrchen der Niere und als Stütz­
gewebe. Bei Entzündung beobachten wir in der Regel Entartung bzw. Tod der 
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Parenchymzellen, während das Stützgewebe mehr oder weniger wuchert. Aller­
dings sind die Unterschiede noch nicht genau bestimmt. Schließlich zeigen auch 
gleichartige Zellen individuelle Unterschiede der Empfindlichkeit. Wir sahen 
z. B. früher, daß nicht alle Chromozyten zugleich bei allmählich von Null 
ab zunehmender Schädigung, der sie doch wohl alle im gleichen Maße ausgesetzt 
sind, ihren Farbstoff abgeben. Was das Auftreten heller neben dunkler Leber­
zellen während der Digestion bedingt, entzieht sich zur Zeit unserem Urteil. 

Entgiftende und antagonistische Faktoren. 
Wir haben oben schon bemerkt, daß die Konzentration des Giftes, je 

nach der Weise von Einverleibung, mehr oder weniger abnehmen kann. Schon 
bei der Wirkung an der Eintrittsstelle kann das stattfinden. So wird eine 
per os eingenommene Säure oder Ätzgift überhaupt nicht nur durch Mund­
und Mageninhalt verdünnt, sondern durch Eiweißkörper in diesem Inhalt 
gebunden und ganz oder zum Teil wirkungslos gemacht. Tritt Verschorfung 
der Schleimhaut durch Ätzwirkung ein, so verzögert bzw. verhindert diese 
die weitere Aufnahme des Giftes. Nach Aufnahme des Giftes erfolgt weitere 
Verdünnung durch Blut und Lymphe, ,vas für Fernwirkungen, d. h. Wir­
kungen an anderer Stelle al8 die der Aufnahme, von Bedeutung ist. Außerdem 
kommen aber noch andere entgiftende Faktoren in Betracht: Bindung, 
Aufspeicherung, Oxydation, Reduktion, Synthese, Spaltung, Ausscheidung. 
All diese Faktoren können individuelle Verschiedenheiten aufweisen. 

Zunächst kann ein Teil des Giftes an extrazellulare Stoffe gebunden 
und dadurch unwirksam gemacht werden, wie z. B. eine Säure an Eiweiß­
körper und Alkalien des Blutplasmas. Vergiftung dürfen wir erst dann er­
warten. wenn freie Säure im Blute übrig bleibt und diese durch Einwirkung 
auf Zellen ihre Tätigkeit schädigt. Ferner bindet Cholesterin im Blutserum 
Saponin und macht dieses Blutgift unwirksam (RANSOlVl), Cholesterin adsorbiert 
einige Toxine (LANDSTEINER), Fibrin saugt Rizin auf, ein in vitro dargestelltes 
Gemenge von Strychnin und Cholesterin ist ungiftig für Meerschweinchen 
(ALMAGÜ, TIZZONI und PERRUCCI), während Kokain durch Lezithin und Blut­
serum des Menschen und einiger Tiere physikalisch gebunden wird (STORM 
VAN LEEuwEN u. a.). Es kann aber ein Gift auch in Zellen festgelgt werden, 
ohne daß wir Schädigung dieser Zellen zu erkennen oder auszuschließen vermögen. 
So scheint besonders der Leber ein giftspeicherndes Vermögen zuzukommen 
was durch den sehr langsamen Blutstrom gefördert wird. Allerlei Gifte, metal­
lische und nicht-metallische, mikrobielle und nicht-mikrobielle, können dadurch 
unschädlich gemacht werden. Aber auch in anderen Organen ist die Speicherung 
verschiedenartiger, mit dem Blut zugeführter Stoffe festzustellen. Die Argyrie 
oder Argyrose stellt ein Beispiel dar: Nach längerem Gebrauch von Silber­
präparaten, wie das vor einigen Dezennien bei gewissen Rückenmarkserkran­
kungen stattfand, waren in den Wänden der Blutkapillaren und größerer Gefäße, 
besonders in den Harnknäueln. ferner in den Wänden der Bindegewebsspalten 
der Haut und verschiedener Organe feine schwärzliche Körnchen einer unbe­
kannten Silberverbindung (umgewandeltes Silberalbuminat?) nachweisbar. 
Die Haut war makroskopisch bJaugräulich gefärbt. Gewisse vitale Färbungen 
(durch in das Blut eingeführte aber harmlose Karminkörnchen usw.) stellen ein 
Beispiel von Ablagerung bzw. Ausscheidung feinster Körperchen dar. Man 
darf eine solche Aufnahme nicht mit Phagozytose verwechseln. Das in Zusammen­
hang mit Giftspeicherung angeführte Beispiel von AlgenzeUen, die aus einer 
Lösung von 1 mg eines Kupfersalzes in 100 hl Wasser das Metallsalz an sich 
ziehen und speichern (DEvoux), ist wahrscheinlich mehr mit Phagozytose 
verwandt. Mehrere Daten sind hier zur Beurteilung erforderlich. 
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Durch Oxydation kann ein Gift unschädlich werden: Phosphor beginnt 
sich sofort nach Aufnahme in den tierischen Organismus mit Sauerstoff zu 
verbinden, so daß zunächst, niedrige Oxydationsstufen (unterphosphorige und 
phosphorige Säure), später die ungiftige, immer im lebenden Körper vorhandene 
Phosphorsäure entstehen. Arsenige Säure wird zur ungiftigen Arsensäure 
oxydiert. Schwefel wird zunächst giftiges Sulfid, dann Sulfit und schließlich 
ungiftiges Sulfat. Nitrite gehen zum Teil in Nitrate über. Ferner stellen von 
den Stoffen der Fettreihe die Alkohole ziemlich leicht verbrennliche Verbin­
dungen dar. Ameisensäure hingegen ist weniger leicht, Oxalsäure gar oder fast 
gar nicht oxydabel. Azeton ist im Tierkörper wenig oxydabe1. 

Andererseits finden auch Reduktionen statt: So hat man nach Ein­
führung von Nitrat Ausscheidung kleiner Mengen von Nitrit und auch eine 
Reduktion von Arsensäure in Arsenigsäure in geringem Maßstabe festgestellt. 
Nitrogruppen können zu Aminogruppen reduziert werden. 

Als Beispiel einer physiologischen Entgiftung ist die Harnstoffsynthese 
in der Leber zu erwähnen, weil sowohl Ammoniak wie Karbaminsäure Gifte 
sind (BöHM). 

Ein giftiger Stoff kann auch im Organismus in ungiftige Stoffe gespalten 
werden. Hydrolytische Spaltung kann schon im Darminhalt stattfinden, 
besonders von äther- und esterartigen Verbindungen, wie Salol, das im Darm 
in Phenol und Salizylsäure gespalten wird, und wie Glykoside (ätherartige Ver­
bindungen von Zuckerarten). Von vornherein müssen wir erwarten, daß eiweiß­
artige Antigene vom Darm aus, eben durch eine solche Spaltung, viel schwächer 
wirken als nach unmittelbarer Einführung in die Gewebe. Aber auch Toxine, 
deren eiweißartige Natur nicht erwiesen ist, wie das Rizin, scheinen im Darm 
gespalten zu werden. EHRLICH konnte Tiere durch Rizinfütterung gegen dieses 
Gift immunisieren, und CARRIERE zeigte, daß es sich nicht um fehlerhafte 
Resorption im Darm solcher Gifte handelt: 

Er führte bei Kamnchen etwa 20 ccm Schlangengift oder Tetanustoxin durch 
einen Schlundkatheter 'in den Magen ein und unterband dann das Rektum. Am 
nächsten Tage wurde das Tier getötet, sein Magendarminhalt gesammelt und filtriert. 
Im Filtrat war kein Gift durch Tierversuche nachweisbar. Sodann fand CARRIERE, 
in Übereinstimmung mit NENCKI und SCHUMOW-SlMANOWSKY, daß Ptyalin, Pepsin 
und Trypsin sowohl Schlangengift wie Tetanusgift in vitro stark abschwächen 
oder zerstören. Darmbakterien und Galle scheinen diese Gifte nicht oder nur wenig 
anzugreifen. Andere Gifte jedoch, wie das vom anaeroben Bac. botulinus gebildete 
Botulismusgift, werden im Darmkanal nicht oder nicht merkbar abgeschwächt. 
So hat nach VA.." ERMENGEJ\l 0,01 ccm einer Zuckerbouillonkultur des Bac. botulinus 
beim Affen und beim Meerschweinchen vom Magen aus häufig schon innerhalb 
24 bis 36 Stunden den Tod zur Folge. 

Im allgemeinen ist die Giftstärke, an einer Stelle abhängig vom Verhältnis 
von der Zu- zur Abfuhr. Für die Fernwirkung sind also einerseits die Raschheit 
der Einverleibung und des Blutstroms, andererseits die entgiftenden Faktoren 
von Bedeutung. Zu letzteren gehört auch die Ausscheidung des Giftes 
durch den Magendarmkanal, die Galle, Nieren, Lungen und mitunter auch durch 
Schweiß-, Talg- und Milchdrüsen. So können sogar beträchtliche Giftmengen 
durch Erbrechen und Durchfall z. B. bei akuter Arsen- und Quecksilberver­
giftung, durch Erbrechen bei Morphiumvergiftung weggeschafft werden. 

Quecksilber sowie arsenige Säure sind außerdem im Harn nachweisbar, ersteres 
sogar längere Zeit nach einer Quecksilberbehandlung. Trübe Schwellung und 
~ekrobiose der Epithelzellen der gewundenen Harnkanälchen tritt bei Quecksilber­
vergiftung auf. Die Ausscheidung des Quecksilbers durch die Darmdrüsen, be­
sonders des kaudalen Abschnitts des Dünndarms und des Dickdarms hat fibrinös­
nekrotisierende Entzündung (" Quecksilberdysenterie") und Geschwürsbildung zur 
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Folge. Ob Quecksilber auch durch den Magen ausgeschieden wird, ist nicht sicher. 
Der Speichelfluß und die Stomatitis mercurialis, die sich einige Zeit, auch nach 
subkutaner oder intramuskulärer Einverleibung einstellen, sind noch nicht auf­
geklärt. - Nach FAusT scheiden Hunde nach eillmaliger Morphineinspritzung 
etwa 70% durch Magen und Darm aus. Erneute Resorption ist dann möglich . 
• Tod- und Bromsalze werden, ähnlich wie NaCI, sei es auch in geringer Menge, 
ausgeschieden in Schweiß nnd Hauttalg, was zu Jod- bzw. Bromakne führen kann. 
Milch kann auch Gift enthalten. Flüchtige Narkotika werden durch die Lungen 
ausgeschieden. Auch Azeton, Blausäure und andere flüchtige Stoffe sind in der aus­
geatmeten Luft durch den Geruch oder chemisch nachweisbar. 

Die Bedeutung dieser Ausscheidung ist um so größer, je langsamer die 
Einverleibung stattfindet. So ist Curare vom Magen aus nicht unwirksam 
wie man meinte, weil es durch die Magensäure zerstört werden sollte. CL. BER­
NARD und L. HERMANN haben nämlich dargetan, daß Curarewirkung vom 
Magen aus erfolgt, wenn man zuvor die Nierenschlagader unterbindet. Wir ver­
stehen diese Erscheinungen, indem wir annehmen, daß die Resorption vom 
Magen aus so langsam, die Ausscheidung durch die Nieren hingegen so rasch 
erfolgt, daß die für die Giftwirkung erforderliche Konzentration inl Blute nicht 
erreicht wird ohn,e Abbindung der Nierenschlagader. 

Von der Ausscheidung bakterieller und metabolischer Gifte wissen wir 
recht wenig. Die im obigen besprochenen entgiftenden Faktoren sind aber 
auch solchen Giften gegenüber fest im Auge zu behalten. So wird die an anderer 
Stelle mitgeteilte Beobachtung verständlich, daß das Fieber bei gewissen In­
fektionen durch Durchfall sinken oder gar schwinden kann, um aber zurück­
zukehren, sobald der Durchfall aufhört. So vielleicht auch die Euphorie (Wohl­
befinden) bei septischem Durchfall. Welche Rolle der Wärme- und Wasser­
verlust (durch den Durchfall) dabei spielt, ist ebenfalls noch zu erforschen. 
Ausscheidung von Mikroben findet auch durch Galle und Harn statt. 

Oben haben wir Gegengifte, d. h. Stoffe, die in Gift durch Bindung, 
Spaltung oder sonstige Änderung unschädlich machen, kennen gelernt. Solche 
Gegengifte können, ebenso wie Gifte, von außen eingeführt oder in einem 
Gewebe gebildet sein. Zu letzteren gehören die Antitoxine, Antienzyme, Zyto­
toxine usw. (s. dort). Nun kann aber eine Giftwirkung auch ausbleiben durch 
antagonistische Giftwirkung. Dies ist ein physiologischer, funktioneller 
Begriff, während Gegengift ein chemischer oder physikochemischer Begriff 
ist. Während ein Gegengift das Gift angreift, bewirkt ein antagonistisches 
Gift eine Funktion oder Funktionsstörung, die der durch das Gift hervorgerufenen 
entgegengesetzt ist. So sind Miotika und Mydriatika, Curare und Physostigmin, 
Kurare und Guanidin, Adrenalin und Amylnitrit (die beiden letzteren in lirer 
Wirkung auf die Blutgefäße und den Blutdruck) Antagonisten. PAL und 
ROTHBERGER. fanden z. B., daß Tiere mit Lähmung der Atembewegungen 
und Aufhebung der indirekten Muskelerregbarkeit (bei Reizung des Ischiadikus) 
durch Curare, nach intravenöser Einspritzung von Physostigmin wieder normale 
Atembewegungen und Muskelerregbarkeit bekamen. Erneute Curareeinspritzung 
hatte dann wieder Lähmung zur Folge. 

Zwei antagonistische Gifte können den gleichen oder einen anderen Angriffs­
punkt haben. Nur im ersteren Falle kann von einer Verdrängung der einen Gift­
wirkung durch die andere die Rede sein. Meist kennen wir aber den Angriffspunkt 
nicht genau, so z. B. nicht vom Physostigmin, während wir den von Curare zu 
kennen glauben. Haben zwei Gifte den gleichen Angriffspunkt, so nennt man sie 
wahre, wenn nicht, scheinbare Antagonisten. So ist Curare ein scheinbarer 
Antagonist von Strychnin, weil Curare nicht die Reflexerregbarkeit im Rücken­
mark herabsetzt - die durch Strychnin erhöht wird - sondern nur die Erregungs­
leitung vom Rückenmark zum Muskel in den motorischen Endplatten erschwert 
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bzw. aufhebt. Man nennt ferner einen Antagonismus einen eins ci tigen, wenn nur 
die eine Giftwirkung von der anderen aufgehoben wird, einen d oppel- oder wechsel­
seitigen, wenn auch das Umgekehrte zutrifft. 

Bemerkenswert sind einige Besonderheiten. So z. B. ist Atropin in kleinerer 
Menge als Antagonist des Morphins zu betrachten. Bei steigender Atropingabe 
soll jedoch der Antagonismus in Summierung umschlagen. 

Wichtig ist die Gewöhnung an ein Gift, so daß man z. B. allmählich 
größere Mengen Tabak, Alkohol, Morphin, Kokain, Arsenik ohne Lebensgefahr 
oder gar Erkrankung vertragen kann. Um was handelt es sich da? Um ver­
ringerte Empfindlichkeit der giftempfindlichen Zellen oder um Bildung von 
Antikörpern oder sonstigen das Gift hemmenden Stoffen oder um verringerte 
Aufnahme des Giftes? Wir müssen jeden Fall gesondert betrachten. 

So soll, nach CLOETTA, die Resorption des per os eingenommenen Arseniks 
(As20 a) bei der Gewöhnung allmählich abnehmen und daher nur bei Einnahme 
per os eine gewisse Gewöhnung eintreten. Bei steigender Arsenikfütterung stellte 
er nämlich nicht nur eine Abnahme der im Harn ausgeschiedenen Arsenmenge 
fest, sondern außerdem, daß ein Hund, der sehr große Mengen Arsen per os ohne 
merkbaren Schaden nahm, der subkutanen Einspritzung von 1/62 der Giftmenge 
rasch erlag. Hiermit wird eine gewisse Herabsetzung der Empfindlichkeit be­
stimmter Zellen allerdings nicht ausgeschlossen, ihre Bedeutung jedoch in den 
Hintergrund gedrängt. Die Erfahrung, daß plötzliches Aussetzen eines regelmäßigen 
Arsenikgebrauchs schaden kann, ist noch nicht aufgeklärt. 

Mehr oder weniger krankhafte Erscheinungen nach plötzlicher Enthaltung 
kommen auch bei chronischen Alkoholikern und Morphinisten vor. Bei Morphi. 
nisten, die sich das Morphin unter die Haut einspritzen, ist allmähliche Abnahme 
der Resorption wenig wahrscheinlich. FAUST und CLOETTA haben hingegen eine 
zunehmende Zersetzung des Morphins im Körper festgestellt. Es kommt aber 
darauf an, wie rasch diese Zersetzung eintritt, vor oder nach der Giftwirkung, 
und diese Frage ist noch nicht beantwortet. Außerdem weisen die Enthaltungs­
erscheinungen auf eine "Gewöhnung" hin, die wir allerdings nicht näher anzudeuten 
vermögen. Der chronische Alkoholiker ist ebenso wie der Morphinist gleichsam 
auf ein abnormes Gleichgewicht bestimmter Funktionen eingestellt. Er empfindet 
das nicht als eine Störung, sondern als ein Lebensbedürfnis. Inwiefern das Be­
dürfnis an dem Gift Folge der Giftwirkung, inwiefern es schon vor dem chronischen 
Giftgebrauch als Äußerung eines Konstitutionsfehlers bestand, vermögen wir aller­
dings nicht anzugeben. Von Antikörperbildung hat man nichts auffinden können. 

Gewöhnung umfaßt als Genus mehrere Spezies. Man kann sich an thermi­
sche Schädlichkeiten durch Abhärtung, an psychische "Reize", an lauten Schall 
und an sehr viel andere Dinge gewöhnen, wobei die Empfindlichkeit abzunehmen 
scheint. Man kann sich in den Tropen "akklimatisieren" usw. Einzellige Organismen 
vermögen sich an andere Nährboden anzupassen: Der Milzbrandbazillus, der anfangs 
in einem Nährboden, der über 0,005 % Borsäure enthält, nicht wächst, kann sich 
durch Gewöhnung noch bei 0,007% Borsäure entwickeln (KOSSIAKOFF). So tötet 
der Humor aqueus des Kaninchens in Bouillon gezüchtete Typhusbazillen. Durch 
Hinzufügung von allmählich mehr Humor zum Bouillon wachsen diese Bakteiell 
schließlich besser im Humor als im Bouillon (HAFFKIN). Das Plasmodium der Myxo­
myzeten wird, vom Wasser in eine 2 0/ oige Traubenzuckerlösung gebracht, getötet. 
Eine viel schwächere, z. B. 1/2 oder 1/4%ige Lösung wird anfangs gemieden und kann 
durch beschleunigte Einwirkung die Plasmodien töten. Die Schleimpilze können sich 
jedoch allmählich an eine konzentriertere Zuckerlösung anpassen. Ein Plasmodium, 
das sich nach mehreren Tagen in einer 2 0/ oigen Traubenzuckerlösung angepaßt 
und zahlreiche Fortsätze in der Flüssigkeit ausgebreitet hatte, wurde durch plötz­
lichen Ersatz der Zuckerlösung durch reines Wasser stark geschädigt (STAHL). In 
allen solchen Fällen vermag Immunität ohne weiteres die Enthaltungserscheinungen, 
das Bedürfnis am Stoff, der zuvor giftig war, nicht aufzuklären. Wir stehen hier 
vor Fragezeichen. 
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Faktoren, welche Giftwirkung fördern. 

Solche sind Entwöhnung nach GewöhnunK vorbereitende oder gleich­
zeitige Einwirkung anderer Gifte oder ungiftiger Stoffe, Überempfindlichkeit 
und bei Giften, die im Gewebe entstehen, wahrscheinlich auch der Status nas­
cendi. 

Wir sahen im vorigen schon, daß Enthaltung eines Giftes schädigen kann, 
und zwar um so mehr, je plötzlicher sie stattfindet. Bei seniler Involution, 
bei langsam fortschreitender Zerstörung einer Drüse (Schilddrüse, Nebennieren) 
durch Krebs, Tuberkulose usw. kann man wahrscheinlich - es ist nicht nach­
gewiesen - besser die allmähliche Entziehung als eine plötzliche durch opera­
tive Entfernung vertragen. Es tritt dann eine gewisse Entwöhnung ein. 

Es können zwei Gifte oder ein Gift bei wiederholtel' Einnahme die Wir­
kung verstärken: Gegenüber Antagonismus kennen wir Summierung des­
selben Giftes (kumulative Wirkung), Synergie (Addition) mehrerer Gift­
wirkungen, während neuere Beobachtungen auch auf eine Potenzierung 
der Giftigkeit bzw. arzneilicher Wirksamkeit hinweisen. 

Summierung (kumulative Wirkung) eines Giftes kommt vor bei Digitalis und 
Strychnin. Es scheint die Wirkung jeder einzelnen Dose langsam abzuklingen. 
Kommt nun eine neue Dose hinzu bevor die Wirkung der vorigen aufgehört hat, 
so tritt Summierung, also eine Superposition, eine .Aufeinanderstauung von 'Vir­
kungen ein. Weil. Prof. SNELLEN, der .Augenarzt, wies seine Schüler darauf hin, 
daß mitunter eine sehr kleine Quecksilbergabe bei einem Patienten, der schon vor 
längerer Zeit eine Quecksilberkur durchmachte, eine akute Quecksilbervergiftung 
zum .Ausbruch bringen kann. Langsame .Ausscheidung des Giftes, wie füT Strychnin 
und Quecksilber es zutrifft, kann Superposition von Wirkungen fördern. .Außer­
dem kommt erhöhte Empfänglichkeit in Betracht, die nicht mit Superposition 
der Wirkung zu verwechseln ist. Überempfindlichkeit für ein Gift kann wahrschein­
lich als Protoplasmaeigenschaft ererbt, sie kann aber auch durch besondere Ein­
wirkungen, vielleicht sogar durch das Gift selbst erworben sein. Die Überempfind­
lichkeit ist nur für bestimmte Stoffe einigermaßen untersucht (s. dort). Die kumu­
lative Wirkung von Digitalis wird .Aufspeicherung im Herzen zugeschrieben. 

Wir müssen hier schließlich auf die Summierung unendlich kleiner 
Wirkungen weisen, deren jede einzelne sich der Beobachtung entzieht. Die 
"Gutta cadens" erscheint in mannigfacher Form in der belebten und unbe­
lebten Natur. Die Sonne, die täglich während kurzer Zeit einen farbigen Gegen­
stand bescheint, kann ganz allmählich seine Farbe ändern. So ist es möglich, 
daß bei gewisser fehlerhafter Lebensweise zunächst eine chronische Leber­
hyperämie, dann ganz allmählich eine schleichende Leberentzündung (Zirrhose) 
entsteht infolge von Schädigung durch ganz geringe Mengen enterogener Stoffe. 
Es kommt auch bei wiederholtel' geringfügiger Schädigung darauf an, ob jedes­
mal vollkommene Wiederherstellung erfolgte vor der folgenden Schädigung. 
Die Pathogenese solcher Veränderungen kann durch Versuche schwer nachweis­
bar sein. 

Ferner kennen 'wir Synergie zweier oder mehrerer in derselben Richtung 
wirkenden Stoffe. Dabei findet eine einfache Addition der Wirkungen oder 
gar nach neueren Angaben eine noch stärkere Wirkung als die Summe der ein­
zelnen Wirkungen statt. Man redet im letzteren Fall von Potenzierung, 
Vervielfältigung der Wirkung, in ganz anderem Sinne als HAHNEMANN. 

LEPINE hat schon 1886 eine sehr wirksame Mischung mehrerer .Antiseptika zu 
Gewebsdesinfektion empfohlen. Jedes einzelne .Antiseptikum war dabei so sehr 
verdünnt, daß es weder für die Bakterien, noch für die Gewebe als schädlich zu be­
trachten war. EMIL BÜRGI hat neuerdings betont, daß .Arzneigemische, deren 
einzelne Bestandteile aus einer und derselben pharmakologischen Gruppe stammen 
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- z. B. zwei Narkotika der Fettreihe, oder zwei Opium alkaloide - wirken wie 
die Summe der Bestandteile. Es findet also Addition der Einzelwirkungen statt. 
Stammen aber die Bestandteile des Gemisches aus verschiedenen pharmakologischen 
Gruppen, wie Morphin und Chloralhydrat, so ist die Wirkung des Gemisches größer 
als die Summe der Einzelwirkungen, es tritt somit Wirkungspotenzierung ein. 
BÜRGI hat die Wirkung von Gemischen von Narkotika untersucht, hält aber 
Potenzierung auch für andere Arzneien (und Gifte) für wahrscheinlich, z. B. für 
Abführmittel. Verschiedenheit des pharmakologischen Angriffspunktes sei dabei, 
ebenso wie das Nacheinander zweier oder mehrerer Einzelwirkungen, von Bedeu­
tung. MELTZER und GATES stellten dann fest, daß 0,15 bis 0,20 g Natriumoxalat 
und 0,7 bis 0,8 g Magnesiumsulfat, jedes an und für sich unter die Haut bei Kanin­
chen eingespritzt, nur geringe VVirkung hat. Zusammen aber bewirken sie tiefe 
Betäubung, während Natriumoxalat an und für sich das Kaninchen gar nicht be­
täubt. Durch Kalziumsalze wird diese Betäubung, ebenso wie die durch Magnesium­
sulfat, rasch gehoben. MACHT und seine Mitarbeiter stellten ähnliches fest für 
die Opiumalkaloide. 

Diese Befunde fordern zu weiterer Forschung auf. Von Bedeutung ist, daß einige 
Lipoide eine bestimmte Giftwirkung fördern: so tritt hämolytische Wirkung von 
Kieselsäure (L<\.NDSTEINER und JAGIC) sowie von Borsäure (ARRHENIUS) nur ein 
in Gegenwart von Lezithin, das ferner die hämolytische Wirkung des Kobragiftes 
verstärkt (KYEs), während Cholesterin, Zerebron und Pepton die Wirkung des 
Pilokarpins verstärken (STORM VAN LEEuwEN u. a.). 

Bis jetzt hat man, soviel ich weiß, noch gar nicht die Möglichkeit berück­
sichtigt, daß ein Gift in statu nascendi stärker wirkt, bzw. daß ein Stoff 
nur im Augenblick seiner Entstehung, unter bestimmten Umständen, bestimmte 
andere Stoffe (Zellbestandteile) angreift. Wir wissen z. B., daß Kohlenstoff 
und Wasserstoff sich nur dann zu CHi (Methan, Grubengas) verbinden, wenn 
die beiden Elemente sich bei Rotglühhitze in statu nascendi finden. So entsteht 
auch Chlor aus HCl, wenn Sauerstoff in statu nascendi auf HOl einwirkt. Es 
fragt sich, ob mikrobielle, nämlich aus zerfallenden Mikroben freikommende 
Stoffe, die im Gewebe gebildet werden, ob auch Stoffe, oder richtiger Atom­
gruppen, die beim Stoffwechsel entstehen, unter besonderen Umständen bei 
ihrer Entstehung nicht. anders wirken als sonst. 

Die verschiedenen Giftwirkungen erfolgen, auch bei gleicher Einverleibung, 
nicht gleich rasch. So erfolgt subkutane Hyoszinvergiftung viel rascher als 
subkutane Sublimatvergiftung. Wir verstehen den Unterschied, wenn wir be­
denken, daß das Quecksilber nur durch ausgedehnte anatomische Verände­
rungen von Darm, Nieren usw. schadet, die Zeit fordern, während Hyoszin 
wahrscheinlich durch Einwirkung auf einige Bestandteile einiger Ganglien­
zellen, durch molekulare Wirkung schadet. Im allgemeinen gibt es eine Latenz 
der Giftwirkung, die um so länger dauert, je ausgedehnter die erforderlichen 
anatomischen Veränderungen sind und je langsamer sie entstehen_ Die indi­
viduelle Empfindlichkeit für das Gift und für die Gewebsveränderungen sowie 
für bestimmte Funktionsstörungen, kurz, Konstellationen verschiedener 
Faktoren (auch Eigenschaften) in Organen und Geweben machen sich dabei 
geltend. Wir kennen noch lange nicht die vollständigen Konstellationen, welche 
die individuellen Empfindlichkeiten darstellen. Die im obigen angedeuteten 
Faktoren zwingen schon zur Annahme, daß sie recht verwickelt sind. Remis­
sionen, sogar Intermissionen der Vergiftungserscheinungen kommen vor, wie 
z. B. bei der Arsenvergiftung, ohne daß wir sie verstehen. 

Änderungen der Konstellation(en) sind dabei anzunehmen, aber welche? 
Unsere dürftige Kenntnis der Konstellationen zwingt zu größter Vorsicht 
bei der Anwendung von Versuchsprgebnissen, besonders solcher in vitro. 
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Einteilung der Vergiftungen. Hetero- und Autointoxikationen. 
Eine Einteilung der Gifte auf chemischer Grundlage oder eine pharma­

kologische Einteilung oder eine solche in antigene und nicht antigene Gifte 
ist für unseren Zweck weniger geeignet als eine Unterscheidung in exo - und 
endogene Gifte, je nachdem sie außerhalb oder innerhalb des Organismus 
entstehen, und ferner in hetero- und auto- oder histiogene, je nachdem sie 
nicht oder wohl von den eigenen Körperzellen gebildet wurden, je nach­
dem es körperfremde oder eigene Stoffe sind. Gifte, die im Gewebe, aber aus 
Bakterien entstehen, sind heterogene. Nur eigene metabolische Gifte sind endo­
gene und histiogene. Vom ursächlichen Gesichtspunkt aus unterscheiden wir 
somit: a) Vergiftungen durch von außen aufgenommene Stoffe (Heterointoxi­
kationen), b) Vergiftungen durch eigene Stoffwechselprodukte (Autointoxi­
kationen). 

So einfach nun diese Unterscheidung in Hetero- und Autointoxikationen 
zu sein scheint, so schwer ist sie manchmal durchzuführen. So ist z. B. die Deu­
tung der enterogenen Vergiftungen manchmal schwer. Jede Vergiftung durch 
einen im Darm aufgenommenen Stoff, gleichgültig ob dieser außerhalb des 
Darms und gar des Körpers, wie Sublimat und Mutterkorn, oder im Darm 
gebildet wurde, ist eine enterogene oder "resorptive". Der Darminhalt gehört 
zur Außenwelt, durch die Darmschleimhaut getrennt von der Innenwelt. Auch 
der Botulismus, die Milch- und Käsevergiftungen durch Giftbildung in Milch 
bzw. Käse durch Bakterien (FLÜGGE, VAUGHAN), sind enterogene Vergiftungen 
(s. unten). 

In Fleisch, Wm'st, Fischen, sogar in Gemüsen, die nach längerer Aufbewahrung 
oder in konserviertem Zustande gebraucht werden, kann sich eine vom B ac. b otu­
lin us gebildetes Gift finden. VAN ERMENGEM wies diese anaerobe Bakterie 1895 
nach, die gleichsam in Herden oder Inseln im Fleisch wächst und das Gift bildet, 
das also nicht gleichmäßig im Nahrungsmittel verbreitet ist, so daß nicht alle, die 
es genießen, in gleichem Maße oder überhaupt erkranken. Das Nahrungsmittel 
kann zugleich putride Veränderungen, die sich durch Gasblasen und üblen Geruch 
verraten, aufweisen. Diese Fäulnis kann aber fehlen und es können nur wenige 
Fäulnisbakterien nachweisbar sein. Die ersten Erscheinungen einer durch Gebrauch 
eines solchen Nahrungsmittels eintretenden Fleisch-, Wurst- oder Fisch ver­
giftung pflegen nach 24 bis 36- Stunden einzusetzen und sind denen einer Atropin­
vergiftung sehr ähnlich: Akkommodationslähmung, starke Pupillenerweiterung, 
Doppeltsehen, Trockenheit und Rötung der Mund- und Rachenschleimhaut, die 
Trockenheit durch Aufhören der Speichelabsonderung, Aphonie, d. h. Erscheinungen 
von Kernlähmung der Hirnnerven. Ferner können Erbrechen und Durchfall oder 
eben Verstopfung hinzukommen. Fieber fehlt gewöhnlich. Heilung kann erfolgen, 
der Tod ist aber auch möglich. Bei der Autopsie findet man vornehmlich Hyperämie 
des zentralen Nervensystems und anderer innerer Organe. Eine solche Vergiftung 
kann oft mehrere oder alle Mitglieder einer Familie oder gar eine größere Gruppe 
von Personen, die das gifthaltige Nahrungsmittel genossen haben, befallen. 

Es kommen aber auch "Fleischvergiftungen" vor, die scharf vom Botulismus 
zu trennen und die nicht einem fertigen exogenen Gift, sondern einer Darminfek· 
tion zuzuschreiben sind. Und zwar sind es Bakterien der Paratyphus- oder Hog­
choleragruppe, die mit genossenem Fleisch oder mit etwas anderem in den Darm 
gelangen, daselbst wachsen und Gifte bilden, genau so oder ähnlich, wie es der Typhus­
bazillus tut. Zu dieser Paratyphusgruppe gehören der Bac. enteritidis GÄRTNER, 
der Paratyphusbazillus B (SCHOTTMÜLLER) und noch einige andere mehr oder weniger 
ähnliche Bazillen. Sie können eine dem Abdominaltyphus ähnliche, aber gewöhn· 
lich leichtere Krankheit oder Cholera nostras paratyphosa, oder eine leichtere Gastro· 
enteritis bewirken. Bei KOLLE und HETscH, sowie bei SCHOTTMÜLLER findet man 
weitere Einzelheiten. Diese Erkrankungen können epidemisch oder als Massen. 
erkrankungen, aber auch sporadisch auftreten. 
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Aber auch niese durch bakterielle, obwohl im Darm gebildete Gifte be­
wirkten Erkrankungen gehören nicht zu den Auto-, sondern zu den Hetero­
infektionen. Auch Gifte, die durch Bakterien innerhalb eines Gewebes, also 
endogen, abgegeben werden, gehören zu den körperfremden Stoffen und die 
dadurch entstehenden Vergiftungen zu den Heterointoxikationen. Während 
also die Unterscheidung in endo- und exogene Gifte sich auf den Ort der 
Bildung, innerhalb oder außerhalb des Körpers bezieht, umfassen die endogenen 
Gifte nicht nur die von den eigenen Körperzellen, die histiogenen, sondern 
auch die von gewissen fremden Zellen gebildeten Gifte. Allerdings kann eine 
Zusammenwirkung eigener mit fremden Zellen stattfinden, wie eben im Darm, 
wo Bakterien eine Rolle bei der Verdauung spielen, oder eine Wechselwirkung 
zwischen Verdauungssäften, etwaigen in den Darm ausgeschiedenen Stoff­
wechselprodukten und exogenem Darminhalt. Damit erwächst Schwierigkeit 
der Abgrenzung der Auto- und Heterointoxikationen. Die Vergiftung, die 
bei Brucheinklemmung eintreten kann, ist vielleicht einer Zusammenwirkung 
von histiogener und bakterieller Giftbildung zuzuschreiben, somit gemisch tel' 
Natur. Wir dürfen nicht einfach verabreden: wo Bakterien irgendwo im Körper 
wachsen und Gifte bilden, betrachten wir die dabei auftretende Vergiftung 
als eine heterogene. Wenn z. B. bei einem Patienten mit einer chronischen 
Eiterung amyloide Entartung der Nierengefäße und infolgedessen Oligurie 
bzw. Anurie eintritt, so ist die amyloide Entartung wahrscheinlich einer bak­
teriellen, somit heterogenen Giftwirkung zuzuschreiben. Häufen sich aber durch 
die ungenügende Harnbildung Stoffwechselprodukte im Körper an, so ist die 
Möglichkeit einer Autointoxikation gegeben. 

Noch ein Fall: Es kann ein ungiftiger Stoff im Magen oder Darm in einen 
giftigen umgewandelt werden, wie KeN in HeN oder wie Ferrozyankalium 
HeN abgibt. Das nennen wir nicht eine Auto-, sondern eine Heterointoxikation, 
deshalb, weil die Umwandlung im Mageninhalt, somit in der Außenwelt, sei 
€s auch durch Magensaft, stattfindet, und keine histiogene, metabolische Gift­
bildung vorliegt. Das Gift ist ein körperfremder Stoff. 

Wir unterscheiden somit: 
1. Exogene Vergiftungen, alle heterogene. 

n. Endogene Vergiftungen: a) autogene (histiogene, metabolische), 
b) heterogene, parasitäre. 

und vielleicht c) gemischte. 
Heterogene Vergiftungen (Heterointoxikationen) entstehen nicht nur 

'durch' chemisch bekannte, sondern auch durch wenig oder nicht gekannte 
parasitäre Gifte, auch die welche im Gewebe, bei Infektion, entstehen. Keine 
Bakterie schädigt, wie wir annehmen zu müssen glauben, einen lebenden Organis­
mus ohne Giftwirkung. Der Bac. botulinus und ähnliche schädigen durch ein 
ganz außerhalb des Organismus gebildetes Gift. Der Botulismus ist somit eine 
reine Heterointoxikation. 

Bei Infektion handelt es sich aber nicht bloß um parasitäre Giftvvirkung, 
sondern außerdem um Wachstum des Parasiten, das der Giftbildung vorauf­
geht und zugrunde liegt. Es ist dabei somit nicht nur eine bestimmte Gift­
empfindlichkeit erforderlich, sondern außerdem muß der Parasit einen geeig­
neten Nährboden im Wirts organismus finden. 

Wir wollen hier noch nur bemerken, daß wir von den mikrobiellen Giften 
überhaupt recht wenig wissen. Man hat sie noch nicht einmal sicher in reinem 
Zustande abgesondert. Denn ob die aus Bakterien bzw. Bakterienkulturen 
gewonnenen giftigen Stoffe einheitlich und nicht mit anderen vermischt, ob 
sie den "natürlichen", 'nachzuweisenden Stoffen gleich oder durch die recht 
umständlichen Gewinnungsvorgänge zerlegt oder sonstwie durch Einwirkung 
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von Säuren, Alkalien usw. geändert sind, wissen wir nicht. Vergessen wir mCht, 
daß man manchmal nur die große Labilität solcher Körper sicher nachgewiesen 
hat. Auf die Ptomaine, Proteine, Endo- und Exotoxine kommen wir S. 149 
und S. 352 zurü.ck - die Endo- und Exotoxine kennen wir nur aus ihrer Ein­
wrkung auf den tierischen Organismus. 

Während man allgemein die mikrobiellen Güte als zusammengesetzte Körper 
betrachtet, haben einige Forscher in letzter Zeit die tierischen und Pflanzengifte 
als einfachere Stoffe bezeichnet. Nach FAUST, FLURY u. a. sind solche Güte sicher 
nicht alle eiweißartige; sind sie mit Eiweißstoffen vermischt, so kann man sie ohne 
diese fällen. Viele tierische Gifte sind keine Alkaloide, doch mehr oder weniger 
gewissen Pflanzengüten verwandte, oder ähnliche nicht· basische, N -freie Stoffe. 
Manches tierische Gift stellt übrigens eine Mischung giftiger Stoffe dar. Tierische 
Gifte stehen in naher Beziehung zum Cholesterin und zu den Gallensäuren. Dem 
Cholesterin der Tiere entsprechen das Phytosterin und andere Sterine der Pflanzen 
und die Gallensäuren sind in ihrer Wirkung den pflanzlichen Seifenstoffen, den 
Saponinen und Sapotoxinen. sehr ähnlich. FAUST hat aus Schlangengiften "tierische 
Sapotoxine" gewonnen. Cholesterin und gewisse Saponine in den Pflanzen werden 
als den Terpenen (hydrierten Derivaten von Zymol, C10Hw und ihren Substitutions· 
produkten) sehr nahe verwandt, und die Saponine zum Teil als Glukoside betrachtet. 
Nach ihrer pharmakologischen Wirkung gehören Gallensäuren und Saponine zur 
gleichen Gruppe (FLURY). Selbst bei Wirbellosen finden sich stickstofffreie Gifte 
der Terpenreihe (FLURY). Andere tierische Gifte sind Basen, Bestandteilen des 
Ylutterkorns ähnlich, wie z. B. das Gift im Speicheldrüsensekret der Tintenfische. 
Vielleicht werden auch die Toxine sich als obigen Giften verwandt erweisen (vgl. 
FLURY). 

~icht Giftbildung, sondern der Giftzahn macht Giftschlangen gefährlich, denn 
il,uch ungefährliche Schlangen und andere Tiere haben Giftdrüsen, die harmlose 
Ringelotter hat außerdem giftiges Blut. Auch Darmparasiten, Würmer, namentlich 
Ankylostomum duodenale und Necator americanus, sollen nicht nur durch ihren 
Biß die Darmwand schädigen, sondern außerdem, ohne nennenswerte Blutung oder 
sonstige Störungen der Darmtätigkeit, durch ein Gift Anämie hervorrufen. 

Selbstvergiftungen (Autointoxikationen) entstehen durch Gifte meta­
bolischen (ana- oder katabolischen) Ursprunges, also Stoffwechselprodukte. 
Im Darm finden sich auch solche, die zum Teil Verdauungsprodukte sind, die 
unter Einfluß von äußeren Verdauungssekreten unter Mitvirirkung von Bak­
terien oder ohne solche entstanden sind. Bei regelmäßiger Stuhlentleerung 
schaden diese Stoffe nicht, bei trägem Stuhlgang aber und mehr noch bei Darm­
verschluß, wo Infektion hinzukommt, treten Vergiftungserscheinungen auf. 

Im folgenden beschränken wir uns auf die metabolischen oder histiogenen 
Vergiftungen im engeren Sinne. Im allgemeinen kann eine solche Vergiftung 
eintreten entweder durch eine zu starke Anhäufung, eine zu große Konzentration 
normaler Stoffwechselprodukte in den Geweben infolge von einem Mißver­
hältnis zwischen Bildung einerseits und Zerlegung bzw. Bindung oder Abfuhr­
andererseits, oder die Vergiftung kann durch abnorme Stoffwechselprodukte 
stattfinden. 

Unter den normalen Endprodukten des Stoffwechsels kennen wir­
mehrere, die in gewisser Konzentration dem eigenen Organismus schädlich 
werden. Dies gilt sowohl fü.r ein- wie für mehrzellige Organismen. So bildet 
der Milchsäurebazillus in einem Nährboden, der Milchzucker, Rohrzucker oder­
Traubenzucker enthält, Milchsäure (optisch unwirksame a-Oxypropionsäure), 
die in gewisser Konzentration die Bazillen tötet. Nur durch rechtzeitige Neu­
tralisation der Säure wird ein weiteres Wachstum ermöglicht. In manchen 
infektiösen Entzündungsherden, in einem alten Abszeß ebenso wie in altem, 
luftdicht aufbewahrten Eiter, in einem gonorrhoischen Pyosalpinx, in einem 
bindegewebigen tuberkulösen Herd tritt allmählich Sterilisation ein. Aller-
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dings ist nicht erwiesen, daß die Bakterien da einfach Selbstmord getrieben 
haben und nicht durch Stoffe des Wirts organismus oder durch Hunger getötet 
sind. Die Möglichkeit des Selbstmordes müssen wir aber jedenfalls berück­
sichtigen. Ferner steHt Kohlensäure, ein Endprodukt des Stoffwechsels, ein 
schweres Gift für den tierischen Organismus dar. Sie häuft sich bei ungenügen­
der äußerer oder innerer Atmung rasch bis zu einer schädlichen, u. a. betäuben­
den Konzentration an. Im ersteren Fall wird sie allen Organen und Geweben 
mehr oder weniger schädlich, im zweiten Fall nur jenem Organ oder Gewebe, 
dessen innere Atmung gestört ist. Luft mit 0,07 % Kohlensäure taugt schon 
nicht. Bei langsamer Vergiftung tritt rauschartige Benommenheit oder eine 
andere Bewußtseinsstörung ein. Enthält die Luft mehr als 15% Kohlensäure, 
wie in vulkanischen Grotten, Gruben, Brunnen usw., so kann der Tod sofort 
erfolgen. 

Zu den normalen Endprodukten des Stoffwechsels, welche durch Anhäu­
fung bis zu gewisser Konzentration dem Organismus schädlich werden, gehören 
äußere und innere Sekrete und wahrscheinlich auch gewisse durch die Niere 
ausgeschiedene Stoffe. Daß ein inneres Sekret schädlich werden kann, macht 
nicht nur die GRAvEs-BAsEDowsche Krankheit, sondern auch, wie der Ver­
such zeigt, die Einnahme einer zu großen Menge roher Schilddrüse, sehr wahr­
scheinlich. Es fehlt noch der Nachweis der Wirkung des reinen Sekrets (vgl. 
22. Kap.). Daß ein äußeres Sekret giftig sein kann, beweist die Galle. 

Unsere Kenntnis der Zwischenprodukte des Stoffwechsels (Produkte des 
intermediären Stoffwechsels) ist eine sehr dürftige. Wir kennen vom Stoff­
wechsel nicht viel mehr als die Anfangs- und Endstoffe. Treffen wir nun bei 
einer vermutlichen Selbstvergiftung einen Stoff in den Geweben an, den wir 
für ein metabolisches Zwischenprodukt halten, so wissen wir noch nicht, ob es 
ein normales oder ein abnormes ist. Der Nachweis eines metabolischen Giftes 
und einer Vergiftung durch dasselbe ist überhaupt eine schwierige Aufgabe. 
Keine Vergiftung ohne Einwirkung des Giftes auf Zellen. An diese bindet 
es sich oft. Diese Einwirkung auf bzw. Bindung an Zellen muß man nachweisen. 
Nun pflegt man, wenigstens zum Ausgangspunkt, den Nachweis eines giftigen 
Stoffes in Blut und Harn vorzunehmen. Das genügt jedoch offenbar nicht 
-- das freie Gift in Blut und Harn schadet nicht, wenigstens nicht chemisch 
- man muß es in oder an den giftempfindlichen Zellen nach-
spüren, deren Tätigkeit gestört erscheint. Der Nachweis eines Stoffes 
in Blut oder (und) Harn des Menschen, der beim Versuchstier ähnliche Erschei­
nungen wie die beim Menschen beobachteten hervorruft, beweist nicht, daß 
beim Menschen dieses und kein anderes Gift wirksam war, besonders dann 
nicht, wenn er erst nach der Vergiftung erbracht wird. Es kommt darauf an, 
daß auch der Mensch bestimmte lebenswichtige Zellen hat, die für das Gift 
empfindlich sind. Und dann genügt die Bestimmung der Konzentration des 
Stoffes in Blut und Harn nicht, weil diese der Konzentration, in der es auf die 
giftempfindlichen Zellen einwirkte, allerdings gleich sein kann, nicht aber 
gleich sein muß. Es ist sogar denkbar, daß all das Gift an den empfindlichen 
Zellen gebunden und ein anderer für das Versuchstier, aber vielleicht nicht ein­
mal für den Menschen giftiger oder kein anderer Stoff im Blut nachweisbar 
ist. Es ist möglich, daß ein solcher für das Versuchstier giftiger Stoff neben dem 
für den Menschen giftigen oder infolge der toxischen Stoffwechselstörung bei 
ihm entstand. Es gibt noch mehrere Möglichkeiten: so erinnern wir an die mög­
liche Bedeutung des Status nascendi, daß nämlich ein Stoff für das Versuchstier 
nicht giftig erscheint, während eine bestimmte Atomgruppe in Statu nascendi 
den Stoff sowohl für das Versuchstier wie für den Menschen schädlich macht. 
Aus all diesem geht genügend hervor, daß der Nachweis des Giftes im empfind-
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lichen Gewebe, das von Blut und Lymphe zuvor befreit ist, erbracht werden 
muß. Der Nachweis der ß-Oxybuttersäure in den Geweben beim diabetischen 
Koma (MAGNUS LEVY) stellt ein unentbehrliches Glied in der ursächlichen 
Beweisführung dar (s. unten). 

Eine den Nachweis erschwerende Möglichkeit ist nicht nur die Bindung 
an Zellen und damit Veränderung des Giftes, sondern auch rasche Zerlegung 
usw. So wird Fleischmilchsäure (rechtsdrehende a-Oxypropionsäure), 
das als ein metabolisches Zwischenprodukt zu betrachten ist, im Organismus 
rasch zu Kohlensäure oder kohlensauren Salzen und Wasser oxydiert. Unter 
normalen Bedingungen hat man sie nicht im Blute nachgewiesen. Neuerdings 
aber fand ZWEIFEL sie im Blute von Frauen mit Eclampsia gravidarum. Er 
betrachtet sie als das ursächliche Gift, und weil es in dreimal größerer Menge 
im fötalen Blut gefunden wurde, als von der Frucht gebildet. Von anderen 
Erklärungsversuchen der Eklampsie schweigen wir. 

Wir wollen als Beispiel eine autogene Säurevergiftung (Azidosis) etwas 
näher betrachten. Das klinische Bild ist von NAUNYN und seinen Schülern fest­
gestellt; auch das Verständnis dieser Zustände verdanken wir ihnen in erster Reihe. 
Bei Zuckerharnruhr kann es zu Koma kommen: Dieses diabetische Koma wird 
manchmal von dyspeptischen Zuständen eingeleitet (F. KRAUS, FR. MÜLLER). 
STADELMANN hat es als Folge einer Säurevergiftung betrachtet. Das klinische 
Bild stimmt genügend mit dem der experimentellen Säurevergiftung und auch 
mit dem der Mineralsäurevergiftung des Menschen überein (vgI. MARcHAND ). Außer­
dem hat MAGNUS -LEVY ß-Oxybuttersäure nicht nur im Harn, sondern auch in den 
Geweben nachgewiesen, und zwar letzteres in solcher Menge, daß sich eine Säure­
vergiftung vollkommen daraus erklärt. Ob die ß-Oxybuttersäure nur als Säure, 
oder außerdem durch eine besondere Affinität zu bestimmten Zellen elektiv schädigend 
wirkt, ist eine offene Frage. Azidosis bedeutet nicht etwa "Azidämie" - saures 
Blut hat man noch nie angetroffen -, sondern Abnahme der Blutalkaleszenz. Die 
Rea,ktion normalen Blutes ist nur schwach alkalisch, fast neutral. Nach H. ELIAS 
bewirken schon verhältnismäßig geringe S.äuremengen (per os oder intravenös) 
spontane, mechanische und galvanische Übererregbarkeit des Nervensystems, 
welche durch Darreichung von Alkali abnimmt. 

Wie tritt nun eine Säurevergiftung ein ~ Als ein Endprodukt des Eiweiß­
abbaues betrachten wir das Ammoniak. Der größte Teil dieses Ammoniaks bildet 
wahrscheinlich Harnstoff, Ureum, 0 = C = (NHz)2 - nach SOHRÖDER stellt die 
Hundeleber aus Ameisensäure und kohlensaurem Ammoniak Ureum dar - der 
kleinste Teil bleibt unter normalen Umständen frei, bindet sich mit Säuren und 
wird als Ammoniaksalz im Harn ausgeschieden. Nimmt nun die Säurebildung 
im Organismus zu oder wird eine exogene Säure aufgenommen, so bindet diese 
Säure mehr Ammoniak und verringert die Harnstoffbildung aus demselben, hebt 
sie vielleicht sogar ganz auf. Die Ammoniakausscheidung im Harn nimmt dann zu, 
die Harnstoffausscheidung nimmt ab. Die Ammoniakausscheidung kann als Maß­
stab, als Indikator der Säurebildung, oder richtiger der Säureanhäufung im 
Körper dienen, nämlich bis zu einer oberen Grenze, oberhalb welcher kein freies 
NH3 zur Bindung verfügbar ist. Durch Zufuhr von Alkalien sinkt der Ammoniak­
gehalt des Harns. So kann das Ammoniak Zellen und Gewebe gegen Schädigung 
durch Säure schützen. Überschreitet aber die Säureanhäufung gewisse Grenzen, 
so wird nicht alle Säure vom Ammoniak gebunden und sie greift die Blutalkalien und 
wahrscheinlich auch Bluteiweiß, weiter Zellbestandteile an. Die Blutalkaleszenz 
sinkt je nach der Menge freier Säure. Im diabetischen Koma ist die Blutalkaleszenz 
von 320 auf 120 verringert (MAGNUS -LEVY) und der COz-Gehalt des Blutes ge­
wöhnlich verringert (MINKOWSKI). Allmählich machen sich dann auch Vergiftungs· 
erscheinungen bemerkbar, die sich bis zum Koma steigern können und als Folgen 
einer Einwirkung der überschüssigen freien Säure (und sauren Salze~) auf Zellen 
des Zentralnervensystems und andere lebenswichtigen Zellen zu betrachten sind. 
Die Tätigkeit dieser Zellen wird dadurch gestört und damit Herzwirkung, Atmung, 
Bewußtsein (Somnolenz, Sopor, Koma diabeticum). Ohne Schädigung von Zellen 
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können wir uns denn auch keine Vergiftung denken. In der Tat hat MAGNus-LEVY 
100 bis 200 g Säure in Organen beim Koma diabeticum nachgewiesen, was zu einer 
Vergiftung genügen dürfte. Sehr große Mengen Ammoniak und zugleich weniger 
Harnstoff hat man beim Koma diabeticum im Harn gefunden. Wie aus obigem 
erhellt, ist die vermehrte Ammoniakausscheidung somit nicht etwa Folge der 
Säurevergiftung, sie ist Folge und Maßstab nur der Säureanhäufung, die 
erst dann zu Vergiftung führt, wenn nicht alle Säure durch Ammoniak und andere 
Alkalien außerhalb der Zellen gebunden wird: erst dann greift freie Säure Zellen 
an, vorausgesetzt, daß die Säure nicht in diesen Zellen oder ihrer mittelbaren Um­
gebung entsteht. 

Man hat das diabetische Koma durch .Alkalien zu bekämpfen gesucht, nicht 
immer aber mit Erfolg. Widerspricht diese Erfahrung der Annahme einer Azi­
dosis ~ Nicht ohne weiteres. Wir können uns sehr wohl denken, daß die einmal 
von der Säure angegriffenen, vergifteten Zellen nicht durch das eingenommene 
oder eingespritzte Alkali zu entgiften sind. Man soll also das Koma zu verh üten 
suchen und schon bei drohendem Koma, bei steigender Ammoniurie und bei 
Azetongeruch aus dem Mund Alkalien zuführen. Aus obiger Darstellung ergibt 
sich, daß auch sämtliche Azetonkörper im Harn erscheinen können, bevor Ver­
giftung eintritt. 

Die schützende Rolle des Ammoniaks macht es begreiflich, daß der Mensch 
und der Fleis chfresser, die viel mehr Ammoniak bilden als der Pflanzenfresser, 
auch viel besser eine Säureanhäufung im Körper vertragen als dieser. Führt man 
beim Fleischfresser und beim Pflanzenfresser eine Säure ein, die im Körper unver­
ändert bleibt wie Salzsäure und Benzoesäure, so treten beim Pflanzenfresser bald 
Vergiftungserscheinungen auf, während beim Fleischfresser zunächst der Ammoniak­
gehalt des Harns zunimmt. Dem Fleischfresser ist die stärkere Ammoniak­
bildung schon unter normalen Umständen nützlich, weil er schon dann mehr Säure 
im Körper bildet als der Pflanzenfresser. Die Fleischnahrung ist ja der Typus 
einer sauren Nahrung. Wir kommen hierauf später zurück. 

Eine andere histiogene Säurebildung, nämlich von Harnsäure, kommt 
bei Gicht (s. dort) vor. Sehr wahrscheinlich kommen noch andere Selbst. 
vergiftungen vor durch abnorme Zwischenprodukte des Stoffwechsels oder 
durch normale, aber in ungewöhnlich starker Konzentration. Wir vermuten 
auch hier weit mehr als wir wissen. 

6. Kapitel. 

Ursächliche Faktoren zusammengesetzter oder noch nicht zn 
deutender Natur. 

Manchmal begegnen wir Wirkungen, wobei Faktoren unbekannter Natur 
im Spiele sind. Wir haben Grund für die Annahme, daß dann nicht selten, 
vielleicht sogar in der Regel immer, nicht ein Faktor, sondern eine Gruppe 
sogar eine innere Konstellation von Faktoren sich zunächst der Erkennung 
entzieht, indem wir nachher Faktoren bekannter physikalischer, chemischer 
oder physiologischer Natur nachweisen. Zu solchen Zusammenstellungen 
von Faktoren gehören Konstitutionen, Dispositionen zu bestimmten Infektionen 
oder Krankheiten, Anlagen zu bestimmten Krankheiten (10. Kap.), Hunger­
zustände, Avitaminosen. Ferner Faktoren wie Ermüdung, Erschöpfung, über­
anstrengung, seelische Faktoren, Abnützung, z. B. elastischer Gewebe (Em­
physem, gewisse Gefäßveränderungen), andere. Krankheiten, Vergiftungen 
und Infektionen, Trauma, Erkältung und gesellschaftliche Faktoren. 

Wir wollen hier nur einige Beispiele besprechen, weil andere an anderen 
Stellen dieses .~erkes näher betrachtet werden. Hungezustände, Ermüdung, 
Erschöpfung, Uberanstrengung können die Entstehung bzw. den ungünstigen 
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Verlauf einer Krankhei~ wahrscheinlich begünstigen durch Verringerung der 
vorhandenen, verfügbaren Energie. Durch Hungern sehen wir sogar die Zelle 
atrophisch werden. Ihre Funktionstüchtigkeit nimmt damit ab und zugleich 
wohl ihre Widerstandskraft. Bei der einfachen Atrophie nehmen wir nur quanti­
tative, keine qualitative Änderungen an, womit aber Zunahme einer bestimmten 
Empfindlichkeit für bestimmte Gifte, z. B. Narkotika, nicht ausgeschlossen 
erscheint. Außerdem kommen bei solchen Zuständen Vergiftung durch Er­
müdungsstoffe, geänderte Blutverteilung, Gefäßlähmung überhaupt und schließ­
lich ungenügende Herzwirkung und gestörter Blutkreislauf in Betracht. Der 
weitgehende Einfluß von Ermüdung und Erschöpfung erhellt z. B. aus der 
erhöhten Reizbarkeit des Nervensystems: Erscheinungen wie bei der reizbaren 
Schwäche (Neurasthenie) stellen sich ein, Überempfindlichkeit für Sinnes­
reize (Licht, Lärm) usw. Besonders, wenn ungenügender Schlaf und ungenügende 
Nahrung hinzukommen, kann bei dazu disponierten oder veranlagten Personen 
eine Psychose erfolgen. Die Inanitionspsychosen gehören hierher. Körper­
liche und geistige Ruhe mit geeigneter reichlicher Nahrung vermögen oft rasche 
Heilung herbeizuführen. Übrigens fördern obige Faktoren manchmal die Ent­
stehung oder den ungünstigen Verlauf von Katarrhen, Herzinsuffizienz und 
Tuberkulose. Der bedeutende vermehrende Einfluß der Unterernährung auf 
die Zahl der klinisch erkennbaren Tuberkulose ist während des Weltkrieges 
in den kriegführenden Ländern deutlich zutage getreten. Den ungünstigen 
Einfluß wiederholter Ermüdung auf klinisch erkannte Lungentuberkulose 
läßt sich unschwer nachweisen 

Sorgen und Kummer ermüden durch quälende Gedanken. Ob und wie sie 
außerdem schädigen, nicht am wenigsten das Herz, ist eine unbeantwortete Frage. 
Sie vermögen Schlaf, Eßlust und Verdauung zu stören. Auch körperlicher Schmerz 
vermag es. Ärger schädigt das Herz und Nervensystem. 

Das Ermüdungsgefühl ist trügerisch. Fängt man an, sich müde zu fühlen, so 
ist man es schon, oft schon bedeutend. Besonders Kinder fühlen Ermüdung nicht 
bald, sie geben sie jedenfalls nicht bald an. Ihre rote, warme Ohren durch ver­
ringerten Gefäßtonus verraten sie aber. Wiederholte starke Ermüdung vermag Taub­
heit zu verschlimmern, schon durch Zunahme der Hyperämie des Mittelobres. 
Andererseits schwindet Ermüdung nicht so rasch, wie es der Fall zu sein scheint. 
So haben ZUNTZ und SCHUMBURG nachgewiesen, daß der Sauerstoffverbrauch 
für den dritten von drei aufeinander folgenden anstrengenden ~Iärschen um 8 bis 
13% höher liegt als für den ersten, und sie haben von einer "Nachwirkung der 
Ermüdung" gesprochen. Was sie ist, wissen wir nicht. Vielleicht spielt Ataxie 
und dadurch Energieverschwendung dabei eine Rolle. Ermüdung führt ja zu Ull­

nötigen Bewegungen. N ach "ON BAsCH haben große Muskelbewegungen kardiale 
Atemnot und dadurch Blutstauung in den Lungen zur Folge. 

Starke Körperanstrengung kann von Angina, Typhus, Lungenentzündung 
und anderen Infektionen gefolgt werden. Manchmal sind die Fälle nicht unzwei· 
deutig, indem der Patient zugleich Hunger gelitten oder sich einer Erkältung aus­
gesetzt hat. 

Schließlich wollen wir einiges über die Rolle seelischer Faktoren be­
merken. Wir haben schon früher gesagt, daß die körperliche Leistungsfähig­
keit überhaupt bedeutend zunehmen kann durch gehobene, abnehmen durch 
gedrückte Stimmung. Angst kann sie unter Umständen vermehren, wo es z. B. 
gilt, einem Feind zu entrinnen. Auch bei der Entstehung von Krankheiten 
machen sich seelische Einflüsse geltend. 'Vir haben schon solche auf die Herz­
tätigkeit erwähnt. Mehrere Sekretionen nehmen durch melancholische Stim­
mung ab. Ferner kann der Appetit so gering werden, daß ein Hungerzustand 
eintritt. Der Schlaf kann bedeutend gestört werden. Alle diese Faktoren können 
Veränderungen im Körper bewirken, welche der Entstehung bestimmter 
Krankheiten, z. B. Seelenkrankheiten (s. oben), Lungenschwindsucht, Zucker-
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krankheit usw. Vorschub leisten. Wie sie es tun, können wir nur zum Teil 
ganz vage andeuten: durch Schwächung des Ernährungszustandes und der Funk­
tionstüchtigkeit, vielleicht auch durch Änderung der Blutverteilung. Das 
Gehirn, der Sitz der Seele, ist offenbar korrelativ innig mit den übrigen Organen 
verbunden. Die oft heilende Wirkung körperlicher und seelicher Ruhe bei 
Basedowscher Krankheit z. B. weist darauf hin. 

Noch eine körperliche Veränderung durch seelische Einflüsse müssen wir 
nämlich erwähnen, und zwar die der Blutverteilung. Die Schamröte, das 
Erblassen durch Schreck sind bekannte Beispiele. Durch heftigen Zorn kann 
eine gewaltige Lungenhyperämie ("apoplexie pulmonaire") auftreten, wie einige 
Fälle plötzlichen Todes beweisen. BROUARDEL erwähnt solche. CL. BERNARD, 
BROWN-SEQUARD, NOTHNAGEL u. a. riefen durch Verletzung der nervösen 
Zentralorgane, BOUCHARD durch Unterbindung der Drosselader mit Durch­
schneidung des gleichseitigen Halssympathikus, bei Kaninchen und Hunden 
Lungenhyperämie und Lungenblutungen hervor. Bei der Beurteilung der 
Bedeutung einer geänderten Blutverteilung muß man die statische und die 
dynamische Frage unterscheiden (s. dort). 

Als physiologische Begleiterscheinungen seelischer Vorgänge dürfen nur solche 
körperliche Veränderungen bezeichnet werden, die bei allen Personen unter gleichen 
Versuchsbedingungen und bei derselben Person bei demselben seelischen Vorgange 
immer wieder eintreten. Es müssen die Personen normal, gut ausgeschlafen, nicht 
ermüdet sein. Sonst ist Umkehrung der Volumenänderung, d. h. der .Änderung 
der Blutverteilung (s. unten) möglich (ERNST WEBER). 

A. Massa stellte bestimmte Volumenänderungen, die als Ausdruck der .Ände­
rungen der Blutfülle des Arms zu betrachten sind, fest. Mehrere Forscher haben 
seine plethysmographischen Befunde bestätigt. So nimmt die Blutfülle des Armes 
oder des Fußes ab, wenn die Aufmerksamkeit der Versuchsperson gesteigert wird. 
A. LEIrMANN und E. WEBER haben auf Fehlerquellen bei solchen Bestimmungen 
hingewiesen, indem, wie z. B. bei den Untersuchungen WILH. WUNDTS über den 
Einfluß von Lust und Unlust, Spannung und Lösung usw. sich zugleich entgegen­
gesetzte seelische Einflüsse geltend machen. WEBER hat nicht nur das Arm-, sondern 
auch das ührvolumen beim Kopfrechnen, bei Erschrecken, auch den blutdruck­
erhöhenden Einfluß eines lauten Pfiffes vor dem ühre des Versuchstieres, wie CONTY 
und CHARPENTIER es taten usw., bezeichnet. Durch elektrische Reizung bestimmter 
Punkte des motorischen Hirnrindenbezirkes sah WEBER eine Volumenzuna,hme 
der entsprechenden Extremität eintreten, was wohl einer Erweiterung kleiner Ge­
fäße zuzuschreiben ist. Die Erweiterung der Schlagader im Muskel bei seiner Zu­
sammenziehung ist wahrscheinlich gleichfalls auf einen Rindenreiz zurückzuführen. 
Wir gehen nicht weiter auf diesen Punkt ein. Wir stehen hier noch im ersten Anfang 
unseres Wissens. Dies geht nicht weniger aus der Beobachtung von GoLTZ hervor: 
bei einem enthirnten Hunde trat regelmäßiger Wechsel von Schlaf und Wachzu­
stand auf. Es ist eine unbeantwortete Frage, ob Erweiterung der Himgefäße Schlaf 
bewirkt bzw. begünstigt oder vielmehr Folge des eintretenden Schlafes ist. 

Die Rolle von Auto- und Heterosuggestion als ursächliche Krankheits­
faktoren ist noch nicht sicher. 

7. Kapitel. 

Infektion. 
Begriffsbestimmu~g. Virulenz und Infektiosität. Giftstäl'ke. 

Anderungen der Virulenz. 
Infektion ist oft einseitig, fast ausschließlich bakteriozentrisch beurteilt 

worden, indem man die Bedeutung der normalen oder pathologisch geänderten 
10* 
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Eigenschaften des infizierten Gewebes vernachlässigte. In letzter Zeit beginnt 
man diesen Fehler mehr und mehr einzusehen. 

Was ist Infektion ? 
Auf der Haut und auf gewissen Schleimhäuten des Menschen und vieler 

Tiere leben und wachsen manche Bakterien bzw. Protozoen, ohne dem Wirts­
organismus zu schaden, als Saprophyten und Schmarotzer. Sie leben in der 
Außenwelt, wozu auch der Darminhalt gehört, der ja eben durch die Schleim­
haut vom bmern des Organismus getrelmt wird. Gelangt eine lebende Bakterie 
in das lebende Gewebe hinein, so ergeben sich verschiedene Möglichkeiten, je 
nach den Eigenschaften und der Zahl der Bakterien und den Eigenschaften 
des Gewebes: sie können früher oder später, ohne weiteres, getötet werden 
oder zugrunde gehen. Oder sie vermehren sich früher oder später, manchmal 
sofort nach ihrem Eintritt ins Gewebe. Dabei schädigen sich das Gewebe, wie 
aus den auftretenden pathologischen Veränderungen desselben (Entartung, 
Nekrose, Entzündung) ersichtlich ist. Wachstum eines Mikrobions -
auch eines Protozoons - in lebendem tierischen Gewebe mit Schädi· 
gung dieses Gewebes nennen wir Infektion. Ob je ein Mikrobion in leben­
dem tierischen Gewebe wächst, ohne es zu schädigen, ist eine offene Frage. 
Man hat allerdings Trypanosomen bei anscheinend normalen Rindern und 
Malariaparasiten im Blute von Leuten, die nie Malariafieber hatten (CELLI), 
nachgewiesen; damit ist aber nicht jede Schädigung des Wirtsorganismus aus­
geschlossen. Dazu wäre ausgedehnte eingehende Forschung erforderlich. Die 
anscheinend normale Ratte kann Trypanosomen im Blute beherbergen, die 
ausnahmsweise Krankheitserscheinungen hervorrufen. Die Grenze zwischen 
scheinbar normal und krank ist da nicht scharf zu ziehen, dann kommt aber 
noch die Frage, ob anscheinend normal vollkommen ungeschädigt bedeutet. 
Lebewesen, die durch ihr Leben ihren Wirt schädigen, nennen wir Parasiten, 
und wenn sie im Gewebe wachsen, Infektoren; die ihren Wirt nicht schädigen, 
Saprophyten, ohne daß eine scharfe Grenze zu ziehen ist. Die Unterschei­
dung in strenge (obligate) und gelegentliche (fakultative) Parasiten bzw. Sapro­
phyten ist denn auch nicht haltbar. Saprophyten können unter bestimmten 
Bedingungen zu Parasiten werden und umgekehrt (vgl. Autoinfektionen). Virus 
ist ein übertragbares Gift. 

Man hüte sich vor einer Verwechslung von Infektion mit Ansteckung 
(Kontamination), die eine gewisse Übertragung des Virus bedeutet; auch soll 
man Infektion mit den erfolgenden Gewebsveränderungen, mit Infektions­
krankheit oder mit dem Fieber nicht unzertremilich verbinden. Die infektiösen 
Veränderungen sind allerdings häufig, aber nicht immer entzündlicher Natur. 
So ist Bakteriämie (Wachstum von Bakterien im strömenden Blut) eine Infek­
tion, jedoch keine Entzündung. Auch Malaria verläuft ohne Entzündung. Und 
aseptisches Fieber entsteht ohne Infektion. Als Infektionskrankheit bezeichnet 
man die aus infektiöser Schädigung erfolgende Krankheit. 

Gewisse Bakterien wachsen eben in totem Gewebe, wo sie Fäulnis hervor­
rufen (s. Gangrän). Das ist also keine Infektion, ebensowenig wie Wachstum 
in vitro es ist. lVIit vielen toten Bakterien, wie z. B. mit toten Tuberkelbazillen, 
vermögen wir Entzündung hervorzurufen. Das ist offenbar keine Infektion, 
sondern eine Wirkung toten bakteriellen Giftes. Während ein infizierendes 
Mikrobion unter geeigneten Umständen immer weiter zu wachsen und dabei 
weiter fortschreitende, auch metastatische Gewebsveränderungen hervorzu­
rufen vermag, bewirken tote Bakterien nur beschränkte Veränderungen, die 
durch die eingeführte Menge bedingt werden. 

Infektion kann nur erfolgen, wenn das Gewebe dem infizierenden Mikrobion 
einen günstigen Nährboden bietet und bakterienwidrige Einflüsse nicht ein-
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wirken. Ob das ·Wachstum erst und nur erfolgt, nachdem das Mikrobion 
das Gewebe einigermaßen, etwa durch Gift, das es fertig bei sich hat, geschädigt 
hat, ist eine offene Frage. Von Bedeutung ist jedenfalls, daß Infektion im 
allgemeinen nur erfolgt bei gewisser Giftstärke (s. unten) des infizierenden 
Mikrobions. Dies macht Schädigung des Gewebes als Vorbedingung der In­
fektion wahrscheinlich. 

Wie und wodurch schädigt das Mikrobion seinen Wirt? 
Mechanisch schädigen Mikroben wohl nur als hohe Ausnahme ihren Wirt, 

z. B. indem sie Blutkapillaren ausfüllen und verlegen. Dabei dürfte jedenfalls 
chemische Schädigung durch ihr Gift ausschlaggebend sein. Und zwar kann 
eine Mikrobe durch ein hypothetisches Enzym oder durch ein von ihr abge­
gebenes Gift ein Gewebe oder eine Zelle schädigen. Ein Enzym könnte Zell­
bestandteile angreifen oder durch ein zuvor gebildetes Gift schädigen. 

Man deutet die mikrobiellen Gifte meist als Toxine an. Das Wort Toxin 
wird jedoch zur Andeutung so vieler heterogener, chemisch ungenügend oder 
gar nicht definierbarer giftiger Körper gebraucht, daß eine Begriffsbestimmung 
sehr schwer erscheint, und wir darauf verzichten. Es bedeutet nichts Genaueres 
als Gift. Manche - aber nicht alle - Toxine sind Antigene, ebenso wie die 
Pflanzengifte Rizin und Abrin, die im tierischen Organismus Antirizin und Anti­
abrin erzeugen. Wir können ferner Exo- oder Ekto- und Endotoxine unter­
scheiden. Erstere werden von lebenden, letztere nur von den toten Mikroben, 
und zwar bei ihrem Zerfall, abgegeben. Das Wort "sezernieren" statt abgeben 
ist nicht empfehlenswert, weil es eine bestimmte physiologische Tätigkeit an­
deutet, die bei Mikroben keineswegs festgestellt ist. Inwiefern die Exotoxine 
als Stoffwechsel- oder Gärungsprodukte oder als beide zugleich zu bezeichnen 
sind, müssen wir zur Zeit dahingestellt lassen. Exotoxine werden z. B. vom 
Diphtheriebazillus abgegeben: das bazillenfreie Filtrat einer Bouillonkultur des 
Diphtheriebazillus enthält ein Gift oder Gifte, womit man alle entzündlichen 
und nichtentzündlichen Erscheinungen der Diphtherie hervorrufen kann (Roux 
und YERSIN u. a.). Auch beim Bazillus des Tetanus, des Botulismus, des Rausch­
brandes, bei Staphylokokken usw. hat man sie nachgewiesen. Es ist aber die 
Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß sich Endotoxinen den Exotoxinen bei­
mischen, indem Mikroben zerfallen. Bakterien bilden Stoffwechselprodukte 
im Nährboden, die in gewisser Konzentration sie selbst töten, was eine allgemeine 
Erscheinung ist: Kohlensäure in gewisser Konzentration ist z. B. tödlich für 
Menschen und Tiere. Nicht nur Erschöpfung des Nährbodens, sondern auch 
Selbstvergiftung kommt somit zur Erklärung eines Zugrundegehens von Bak­
terien in einem Nährboden in Betracht. Die Endotoxine sind hingegen an den 
Mikrobenleib gebunden, vielleicht wie die von E. BUCHNER aus der Hefezelle 
gepreßte Zymase an diese Zelle. Es können die Endotoxine zum Teil Enzyme 
sein oder giftige Proteide, von denen wir nichts Bestimmtes wissen. Vielleicht 
entstehen einige (?) Endotoxine aus ungiftigen Bestandteilen der Mikrobe 
(FRIEDBERGER), und zwar durch die Einwirkung normalen Serums (BAIL). 
Wir können zur Zeit meist die unmittelbare und die enzymatische Giftwirkung 
eines Mikrobions - letztere, indem ein Enzym giftige Stoffe im Gewebe bildet 
- nicht in genügendem Maße unterscheiden. Die Choleravibrio, Typhus­
und Tuberkelbazillus geben wenig oder keine Exotoxine, sondern bei ihrem Zer­
fall Endotoxine ab. Man gewinnt die Endotoxine aus den Bakterienleibern, 
indem man die Bakterien durch scharfes Trocknen oder Erhitzen tötet; schon 
durch Erhitzen in Kochsalzlösilllg bei 55-65° und nachfolgendes Zentrifugieren 
kann man Typhus-, Cholera- oder Ruhrgiftlösung gewinnen; oder durch Ver­
reiben der feuchten Bakterien mit Glaspulver, Sand oder Kieselgur (E. BUCHNER 
und HAHN) usw. 
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Mikrobielle Gifte können örtlich umschriebene anatomische Verände­
rungen, Krämpfe, Lähmungen, Fieber usw. hervorrufen. Ihre Wirkung hängt 
von ihrer Natur und Konzentration, letztere von der Raschheit der Bildung 
(Zahl bzw. Zerfall der Bakterie) und von der Raschheit der Abfuhr bzw. Bin­
dung oder Zerlegung ab. Wenn wir von mikrobiellem Gift reden, ist es mög­
licherweise ein einfaches, vielleicht aber eine :iYIischung verschiedener giftiger 
Stoffe. Die Chemie hat uns bis jetzt keine sichere Unterscheidung gebracht. 
Jedenfalls können mehrere Wirkungen eintreten, z. B. eine phlogogene (ent­
zündungserregende ) und eine pyrogene (fiebererregende ), die durchaus keinen 
gleichen Schritt halten müssen, wie z. B. bei septischen Zuständen. Was auch 
durch verschiedene Empfänglichkeit des entzündeten Gewebes und des Wärme­
zentrums (?) bei verschiedener Stärke eines einfachen Giftes erklärlich wäre. 
Treten Erscheinungen ein, die nur auf entfernte Giftwirkung, nicht auf Wachs­
tum der Mikroben an ihrem Wachstumsort zurückzuführen sind, so schreibt 
man sie einer Intoxikation zu. Wir haben schon den Botulismus kennen 
gelernt - es ist ein Beispiel davon. Der Tetanusbazillus wächst im lebenden 
menschlichen Organismus, in den er bei einer Verletzung eindringt, nicht oder fast 
gar nicht; er gibt jedoch ein stark wirksames, krampferregendes Gift ab, das 
ähnlich wie Strychnin wirkt und Tetanotoxin genannt wird. Auch die trübe 
Schwellung des Epithels der gewundenen Harnkanälchen bei diphtherischer 
Angina und das Fieber bei verschiedenen Infektionen sind toxische Erschei­
nungen. Die Konzentration des Giftes hängt aber zum Teil vom Wachstum 
der Bakterien ab. 

Wenn wir aber der Intoxikation die infektiösen Gewebsveränderungen 
gegenüberstellen, dürfen wir nicht vergessen, daß diese nicht immer dem Wachs­
tum, sondern manchmal dem Zerfall von Bakterien zuzuschreiben sind. und 
zwar dann, wenn sie durch Endotoxine (s. oben) hervorgerufen werden. Aller­
dings ermöglicht das Wachstum der Bakterien dabei immer wieder Zerfall 
anderer Bakterien und damit das Fortschreiten der Gewebsveränderungen. 
Ruft eine Bakterie zugleich örtliche, infektiöse Entzündung und entfernte 
toxische Erscheinungen hervor, so erhebt sich die Frage, ob ein und dasselbe 
Gift in verschiedener Konzentration, oder ob mehrere Gifte, zum Teil vielleicht 
histiogene, dafür verantwortlich zu machen sind. Wir müssen diese Frage 
z. B. stellen für Diphtherie mit Angina, truber Schwellung in der Niere und 
:J!leber, für eitrige Osteomyelitis, welche zu amyloider Entartung von Leber, 
Milz, Niere und zu Fieber führt usw. Diese Frage ist zur Zeit noch für keinen 
Fall beantwortet. Ich ,vill hier nur hervorheben, daß die infektiöse Entzündung 
(phlogogene Wirkung), die toxische Entartung und das Fieber (pyrogene Wir­
kung) durchaus nicht gleichen Schritt zu halten pflegen. So z. B. kann Bak­
teriämie mit hohem Fieber und mehr oder weniger ausgedehnten Entartungen 
ohne nennenswerte Entzündung z. B. an der Eintrittspforte, oder es kann eine 
große Phlegmone mit hohem oder niedrigem Fieber und ohne Entartungen 
entfernter Organe bestehen. 

Wir müssen Infektion und Infektionskrankheit unterscheiden. Letz­
tere kann, muß aber nicht die Folge von Infektion sein. Sie besteht nur, wo 
Infektion zu lebenswichtigen Funktionsstörungen geführt hat (S. 8), und zwar 
entweder durch die örtlichen, oder durch entfernte toxische Veränderungen. 
So kann die Niere bei Diphtherie durch starke trube Schwellung zu wenig oder 
gar keinen Harn mehr ausscheiden (Oligurie bzw. Anurie). 

Wir gebrauchen oft die Begriffe Virulenz und Infektiosität eines Mikro­
bions. Mit Virulenz deuten ,vir das Vermögen eines bestimmten Mikrobions 
an, einen bestimmten lebenden Organismus zu schädigen. Dies kann nun ge­
schehen durch Abgabe von Gift ohne Wachstum im lebenden Gewebe oder 
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mit Wachstum. Im letzteren Falle reden wir von Infektiosität. (Über die 
Aggressine vgl. später). Giftigkeit ohne Wachstum nennt man Toxizität 
oder auch Virulenz. Virulenz ist ein rela ti ver Begriff. Man kann nicht 
von einer "virulenten" Bakterie ohne weiteres reden, sondern nur mit Hinsicht 
auf einen bestimmten Organismus, ebensowenig wie man einen Stoff überhaupt 
ohne weiteres giftig nennen und ebenso wenig wie man von Affinität irgendeines 
Stoffes ohne weiteres reden darf. Wenn man es tut, so geschieht das ohne Sinn 
und Verstand oder stillschweigend mit Hinsicht auf einen bestimmten Organis­
mus, z. B. auf den Menschen. Denn ein und derselbe Stoff oder Mikrobe kann 
für die eine Tierart schädlich, für eine andere harmlos sein. Die meisten Tiere 
sind z. B. unempfänglich für den Gonokokkus oder das Malariaplasmodium. 
So ist sogar eine bestimmte algerinische Schafrasse unempfänglich für Milz­
brand, während dieser das gewöhnliche französische Schaf ohne Ausnahme 
tötet. Ebenso wie bei Giftwirkung überhaupt, ist die Virulenz z. B. für das 
Meerschweinchen zu messen an die Giftmenge, erforderlich für eine bestimmte 
Wirkung, z. B. Tötung eines Meerschweinchens innerhalb zweier Tage. Je 
empfänglicher das Tier ist, um so geringere Giftmenge - d. h. die Gewichts­
menge einer trockenen jungen Reinkultur, z. B. Agarkultur, der Bakterie -
ist dazu erforderlich. Und je virulenter die Bakterie für das Tier, um so geringer 
ist die erforderliche Zahl von ihr. Die Virulenz einer Bakterie für den Menschen 
läßt sich nur als ganz seltene Ausnahme angeben, nämlich nur in jenen seltenen 
Fällen, wo ein Mensch sich selbst eine bestimmte Menge einer Reinkultur ein­
geimpft hat, wie C. SPENGLER und KLEMPERER es mit bovinen Tuberkelbazillen 
taten. Sonst ist ja die infizierende Menge, folglich auch die Virulenz nicht zu 
bestimmen. An den Kultur- und mikroskopischen Eigenschaften eines Mikro­
bions läßt sich seine Virulenz nicht ablesen, wie man das wohl behauptet hat. 

Gäbe jede Mikrobe einer Kultur in der Zeiteinheit die gleiche Menge des­
selben Giftes ab, so wäre die mikrobielle Giftstärke einer gewissen Menge 
dieser Mikroben = ihre Zahl X die Virulenz einer Mikrobe. Obwohl nun in der 
Tat nicht jede Mikrobe derselben Herkunft genau die gleiche Giftmenge in der 
Zeiteinheit abgeben wird, können wir doch ohne groben Fehler als mikrobielle 
Giftstärke das Produkt der (mittleren) Virulenz einer solchen Mikrobe und ihrer 
Zahl annehmen, falls diese Zahl nicht zu klein ist. Diese Größe (Giftstärke) 
entscheidet über die Wirkung, über Ausbleiben oder Eintreten einer Vergiftung 
oder Infektion und über ihren Verlauf. Tritt die Schädigung eines Organismus 
erst nach Vermehrung der Mikroben im lebenden Gewebe zutage, so haben wir 
nicht nur die Empfänglichkeit des betreffenden Organismus für das bakterielle 
Gift, sondern außerdem die Eigenschaften des Gewebes als Nährboden für die 
betreffende Mikrobe zu berücksichtigen. Es ist möglich, daß bei gleicher mittlerer 
Virulenz der Mikroben durch rascheres Wachstum im einen als in einem anderen 
Gewebe die Giftstärke rascher und, bei gleicher Giftabfuhr, stärker zunimmt 
und nur dadurch die Wirkung folglich eine größere wird. Es ist aber auch mög­
lich, daß die mittlere Virulenz einer Mikrobe während ihres Wachstums in einem 
lebenden Gewebe zu- oder abnimmt, so daß eine geringere bzw. größere Zahl 
dieser Mikrobe als zuvor erforderlich wird zur Erreichung derselben Giftstärke. 
Der Virulenzgrad ist somit kein Anzeiger für den Grad der Infektiosität. Es gibt 
sogar Bakterien, wie der Tetanusbazillus, die für den Menschen sehr virulent 
sind, doch nicht oder kaum im Gewebe sich vermehren. Die Frage, inwiefern 
Bakterien, die gewisse Zeit in einem bestimmten Gewebe, z. B. Nierengewebe, 
Gelenkkapselgewebe, gelebt haben, in einem anderen Körper das gleiche Gewebe 
bevorzugen, erheischt genaue Forschung. Vgl. ferner S. 163. 

Was die Virulenzänderung bewirkt, vermögen wir nicht anzugeben. Von 
vornherein ist möglich, daß ein Mikrobion seine Eigenschaften in einem Nähr-
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boden allmählich mehr oder weniger ändert. So pflegt die Virulenz in künst­
lichen Nährböden im allgemeinen mehr oder weniger rasch abzunehmen. Man 
hat dies wiederholt bei "Laboratoriumsstämmen" verschiedener Bakterien, so 
N OGUCHI neuerdings wiederum bei Spirochaete pallida, dem Erreger der 
Syphilis, den er künstlich zu züchten vermochte, festgestellt. Impft man nämlich 
eine solche Bakterie in derselben Weise, in derselben Menge, an derselben 
Körperstelle eines möglichst gleichen Versuchstiers, so ist die Wirkung um so 
schwächer, je länger sie im künstlichen Nährboden fortgezüchtet war. Dabei 
können die Bakterien immer üppiger in diesem Nährboden wachsen. Man 
kann die Virulenz auch verringern durch Erhitzung einer Kultur während 
einiger Wochen bei 42° bis 43°, wie PASTE UR beim Milzbrandbazillus tat. Eine 
solche abgeschwächte Kultur nannte er "vaccin" (s. dort). Auch durch Hin­
zufügung antiseptischer Stoffe wie Alkohol (HETSCH) in zunehmender Menge 
zum Nährboden kann man die Virulenz herabmindern, ja ganz entnehmen. 
Schließlich kann die Virulenz eines Mikrobions für eine Tierart manchmal 
abnehmen durch Wachstum während einer gewissen Zeit bei einer anderen 
Tierart. Dabei kann die Schädlichkeit für die letztere zunehmen. Ein zu wenig 
bekannter Versuch PASTEURS stellt einen Eckstein des bakteriologischen 
Gebäudes dar: Er hatte dem Speichel eines Kindes Pneumokokken entnommen, 
die für Meerschweinchen nicht, für Kaninchen hingegen sehr virulent waren. 
Durch wiederholte überimpfung auf Meerschweinchen wurden sie dann sehr 
virulent für diese Tierart, zugleich aber avirulent für das Kaninchen. Im: all­
gemeinen kann man durch fortgesetzte Fortzüchtung einer Bakterie, zunächst 
bei ganz jungen, allmählich bei älteren Individuen einer Tierart ("Tierpassage") 
- je jünger das Individuum, um so größer pflegt seine Empfänglichkeit zu sein 
- die Virulenz der Bakterie für diese Tierart erhöhen. Alle die hier erwähnten 
Erscheinungen sind nur Beispiele der großen Veränderlichkeit bestimmter 
Eigenschaften der Bakterien. Wenn nur die Änderung eines Nährbodens, 
z. B. durch Hinzufügung eines antiseptischen Stoffes (vgl. S. 137) ganz allmäh­
lich stattfindet und gewisse Grenzen nicht überschreitet, kann sich die Bakterie 
vollkommen anpassen und es kann der anfangs für sie giftige Stoffe sogar 
Lebensbedürfnis werden. 

Wir müssen also die Möglichkeit anerkennen, daß eine Bakterie in be­
stimmten Nährböden, außerhalb eines bestimmten Tierkörpers, allmählich ihre 
Virulenz für dieses Tier einbüßt. LÖFFLER hat schon die für den Menschen 
avirulenten Pseudodiphtheriebazillen außer dem virulenten "echten", ent­
deckt. So kann jede Bakterie die verschiedensten Abstufungen von Virulenz 
für ein bestimmtes Tier aufweisen. Im allgemeinen werden die Virulenz sowie 
andere Eigenschaften eines Mikrobions zum Teil durch seinen augenblicklichen, 
zum Teil durch seinen vorherigen Nährboden, oder richtiger: durch die augen­
blickliche und die vorherige Lebenskonstellation bedingt. 

Aber außer diesem, nicht näher anzudeutenden giftbildenden Vermögen 
müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß eine Bakterie mit denselben 
Eigenschaften den einen lebenden Organismus schädigt, einen anderen aber 
nicht, einfach weil er im ersten Fall aus einem bestimmten Mutterstoff ein 
Gift bildete, während ein geeigneter Mutterstoff für Giftbildung im zweiten 
Fall fehlte. So, wie z. B. mehrere Bakterien aus Peptonen Indol zu bilden 
vermögen, oder aus Milchzucker lVIilchsäure. Diese Fälle können wir zur Zeit 
nicht immer von der Virulenz unterscheiden. Ob es überhaupt eine Grenze 
dazwischen gibt, muß weiterer Forschung überlassen werden. über die "spezi­
fische" Schädlichkeit usw. vgl. 9. Kap. 
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Faktoren, welche die primäl'e Infektion beeinflussen. 
Wir nennen eine Infektion primär, wenn sie sofort nach der Ablagerung 

des Mikrobions im lebenden normalen Organismus einsetzt (primäre Hetero­
infektion). 'Weil keine Mikrobe aus Bestandteilen des Wirts entsteht, ist jede 
Infektion eine Heteroinfektion. Man gebracubt diese Bezeichnung aber im 
engeren Sinne im Gegensatz zur Autoinfektion (s. unten). Sekundär ist jede 
Infektion, die durch eine allgemeine oder örtliche Veränderung des Organismus 
begünstigt oder bedingt wird. Alle metastatischen und fortgeleiteten Infektionen 
sind sekundär. Ebenso Infektionen, die bei einem Hungernden, Erschöpften, 
bei einem Zuckerkranken oder in einem gequetschten Gewebe auftreten. Der 
Frosch ist bei gewöhnlicher Außentemperatur - etwa bei 10-15° C - un­
empfänglich für Milzbrand. Durch Erhöhung der Temperatur (auch seines 
poikilothermen Körpers) auf etwa 37° erliegt er jener Infektion (GIBIER). Vor­
läufig betrachten wir nur die Verhältnisse bei " natürlicher ", d. h. normaler 
Empfänglichkeit. 

Als Reinfektion deutet man eine erneute Infektion gleicher Art nach 
Ablauf einer vorhergehenden, als Superinfektion eine neue gleichartige 
Infektion, die zu einer schon eingetretenen und noch nicht abgelaufenen Infek­
tion hinzukommt. Im allgemeinen können wir sagen, daß Infektion nur ein­
tritt bei einem bestimmten Verhältnis der Giftstärke zur Empfäng­
lichkeit des Gewebes. Denn obwohl wir das dabei wirksame Gift in keinem 
einzigen Fall näher anzudeuten vermögen, müssen wir doch diesen Schluß 
aus zahlreichen Tierversuchen folgern, aus denen hervorgeht, daß, wenn die 
Einführung einer gewissen Menge einer bestimmten Bakterienkultur bei einem 
Versuchstier ni c h t von Infektion gefolgt wird, diese doch eintritt nach Ein­
führung in derselben Weise einer größeren Menge derselben Kultur. Auch die 
übrigen Faktoren, die das Eintreten und den Verlauf einer Infektion beeinflussen 
und die wir jetzt etwas näher betrachten sollen, lassen sich auf denselben Grund­
satz zurückführen. Diese Faktoren sind außer der Giftstärke (Virulenz X Zahl) 
und der Empfänglichkeit, der Infektionsweg und andere Einflüsse auf Gift­
stärke bzw. Empfänglichkeit. Sämtliche Faktoren sind bei experimentellen 
Infektionen immer zu berücksichtigen. V gI. ferner Kap. 8. 

Daß die Zahl des infizierenden Mikrobions von Bedeutung ist, geht ohne 
weiteres aus obiger Darlegung hervor. Schon deshalb ist es notwendig mit 
Reinkulturen zu arbeiten, was aber auch geboten ist durch störende Einflüsse 
von Verunreinigungen. Es ist klar, daß sich die Virulenz eines Mikrobions, 
wie des Leprabazillus oder des Malariaplasmodiums, das man noch nicht hat 
rein gezüchtet, nicht bestimmen läßt. Nur als hohe Ausnahme wird ein einziges 
Mikrobion zur Infektion genügen. Die zur Infektion erforderliche Zahl und 
die Empfänglichkeit eines lebenden Gewebes verhalten sich, bei gleicher Viru­
lenz, umgekehrt proportional. Je mehr sich die erforderliche Zahl", nähert, 
um so mehr nähert sich die Empfänglichkeit Null und umgekehrt. Infektion 
erfolgt nur, wenn eine bestimmte Mikrobe in gewisser Giftstärke einer gewissen 
Empfänglichkeit begegnet. Durch große Zahl bzw. rasches Wachstum kann 
eine an und für sich wenig virulente Bakterie, wie z. B. der Pneumokokkus, 
hohes Fieber und sonstigen großen Schaden bewirken. 

Die ererbte Empfänglichkeit (Disposition) für eine gewisse Infektion 
ist nicht zu verwechseln mit der Widerstandsfähigkeit bei eingetretener Infek­
tion. Die Empfänglichkeit wird, wie viele andere Dispositionen, von einer 
Konstellation physikalischer und chemischer, allgemeiner oder örtlicher Fak­
toren bedingt. Die physikalischen Faktoren beeinflussen die Anhäufung im 
bestimmten Gewebe, bzw. die Berührungsdauer, die Gelegenheit zur Ein-



154 Allgemeine Ätiologie und Pathogenese. 

wirkung auf das Gewebe (S. 61). Die chemischen Faktoren bestimmen die 
Wachstumsgelegenheit der Bakterie (Nährstoffe in bestimmten Verhältnissen, 
das Vorhandensein oder Fehlen von antibakteriellen Stoffen) und die Affinität 
zwischen Gift und Gewebsbestandteilen. Das Wachstum wird aber auch von 
der Bewegung des Nährbodens beeinflußt (S. 64). Feuchtigkeit des Gewebes 
fördert das Wachstum, Trockenheit hemmt oder hebt es auf. Die Triumphe 
der trockenen aseptischen Wundbehandlung stellen einen Beleg dar. 

Die Empfänglichkeit für eine bestimmte Infektion weist nicht nur große 
Unterschiede bei den verschiedenen Tierarten und Rassen auf, sondern auch 
bei verschiedenen Individuen derselben Rasse, ja bei den verschiedenen 
Geweben eines Individuums bzw. Teilen eines Organs. So sind z. B. kaltblütige 
Tiere in der Regel sehr wenig empfänglich für tuberkulöse Infektion, und sind 
die meisten Tiere unempfänglich für eine Infektion des Gonokokkus, des Malaria­
plasmodiums. Oben haben wir schon ein Beispiel verschiedener Empfänglich­
keit zweier Schafsrassen für Milzbrand erwähnt. Daß auch die Empfänglich­
keit verschiedener Gewebe für die gleiche Infektion eine verschiedene 
ist, geht aus den Untersuchungen von HERMANN, KRusE und PANSINI u. a. 
hervor: Neuerdings haben BEsANQoN und LABRE und FORssNER nachgewiesen, 
daß Streptokokken, die einige Zeit in einem bestimmten Gewebe (Gelenk, 
Niere) gewachsen hatten, leichter die gleichen Gewebe als andere infizieren. 
Nach Beobachtungen von LEVADITI und MARIE beim Menschen und bei Ver· 
suchstieren sollen besonders Syphilisspirochäten, welche wenig heftige oder gar 
keine Haut- und Schleimhautveränderungen bewirken, welche somit wenig 
"dermotrop" sind, Tabes und Dementia paralytica hervorrufen, indem sie nur 
oder fast nur im zentralen Nervensystem wachsen können, d. h. "neurotrop" 
geworden sind in der meist langen Zeit seit der Ansteckung. Zugleich sollte der 
Kranke weniger empHinglich oder unempfänglich für Haut- und Schleimhaut­
syphilis geworden sein. Die klinischen Erscheinungen scheinen mit dieser 
Annahme wohl übereinzustimmen. Wir haben schließlich Grund für die An­
nahme, daß die Lunge nicht in allen Teilen gleich empfänglich ist für verschie­
dene Infektionen, was sich aus Verschiedenheiten der Lufterneuerung, des 
Blutgehalts und der Bewegungsenergie der Lymphe erklärt (vgl. dort). Im 
allgemeinen entscheiden die biochemischen Eigenschaften, wenn die physilmli­
sehen an verschiedenen Stellen gleich sind, und umgekehrt. Die Empfänglich­
keit des Menschen für eine bestimmte Infektion kann, ebenso wie die des Ver­
suchstieres, nur an der Giftstärke des infizierenden Virus gemessen werden. 
Bei Tierversuchen kennen wir diese genau; wir kennen wenigstens die Menge 
der infizierenden Mikroben, und aus ihrer Wirkung erlernen wir das Verhältnis 
der Virulenz zur Empfänglichkeit. Beim Menschen kennen wir aber nur als 
hohe Ausnahme diese Menge (s. oben), wir können sie in der Regel nicht einmal 
grob abschätzen. Daher ist es gewöhnlich unmöglich, die Größe der Empfäng­
lichkeit eines infizierten Menschen für die betreffende Infektion mit der anderer 
Menschen oder der eines Versuchstieres zu vergleichen. Das Eintreten einer 
schweren oder leichten Infektion beweist nur eine gewisse Empfänglichkeit 
und ein ungünstiges bzw. günstiges Verhältnis von Giftstärke zu Empfäng­
lichkeit. 

Bei Infektionsversuchen müssen wir nicht nur die Menge des infizierenden 
Virus genau bestimmen, aber auch unsere Versuchs- und Kontrolltiere sorg­
fältig wählen und genau den Infektionsweg berücksichtigen. Ersteres, weil 
wir störende Einflüsse durch Erkrankung usw. auszuschließen haben; ferner, 
weil das Alter ebenfalls Empfänglichkeit und Widerstandsvermögen (Resistenz) 
beeinflußt. Im allgemeinen sind junge Tiere empfänglicher für die gleiche Infek­
tion als erwachsene und ältere. Dies wird auch wohl für den Menschen zutreffen. 
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Für manche nicht bakterielle Gifte, wie Narkotika, sind jedenfalls Kinder (und 
Greise) empfänglicher als Erwachsene. Und der Infektionsweg ist von Be­
deutung, weil er über die Verteilung etwaiger Veränderungen (S. 130) und die 
Stellen der Allhäufung des Virus entscheidet. Während z. B. hämatogene Be­
förderung die Mikroben stark verteilt, werden sie bei lymphogenem Transport 
zunächst in regionären Lymphdrüsen angehäuft. So ist im allgemeinen Ein­
führung eines Mikrobions in die Unterhaut am wenigsten schädlich. Es kommen 
aber Ausnahmen vor. Während z. B. subkutane Impfung von Rabies bei Hund 
und Kaninchen weniger gefährlich ist als intravenöse, immunisiert letztere 
das Pferd, und ist subkutane Impfung für dieses Tier gefährlicher als intra­
venöse. So scheint enterogene Tuberkulose im allgemeinen bei Meerschwein­
chen und Rindern nur durch eine große Zahl von Bazillen zu erfolgen: Nach 
FINDEL beträgt die tödliche Menge eingeatmeter Bazillen für erwachsene Meer­
schweinchen (62 Bazillen) den 1/600°' und die überhaupt wirksame Menge 
(20 Bazillen) den 1/19000 der noch unwirksamen Fütterungsmenge (382000 Ba­
zillen). LAFFERT fand ähnliches. Auch P. CHAUSSE stellte bei Rindern eine viel 
leichtere aerogene als enterogene Tuberkulose fest. Im allgemeinen sind die 
Resorptionsverhältnisse von Bedeutung: Versuche von GRA WITZ, W ALLGREN 
u. a. lehren, daß das Bauchfell große Mengen Bakterien durch rasche Resorption 
unschädlich zu machen vermag, wenn nur die Virusmenge nicht groß und das 
Bauchfell nicht geschädigt ist. Vielfache Erfahrung hat ferner gelehrt, daß der 
Biß eines tollen Hundes um so gefährlicher ist, je näher die Bißstelle demHirn 
-cl. h. dem empfänglichen Gewebe, liegt. Impfung des Giftes in Hirn oder Auge 
hat sich beim Hund und Kaninchen als am wirksamsten erwiesen. Ob das 
Gift bei der Verschleppung zum Teil gebunden oder geändert wird, wissen 
wir nicht. 

Bemerkenswert ist, daß der Typhusbazillus, auch der Tuberkelbazillus, 
in gewisser Giftstärke wahrscheinlich den normalen Darm eines Menschen 
zu infizieren vermag. Das Pferd beherbergt jedoch ohne Schaden im Darm­
inhalt oft den Tetanusbazillus, für dessen Gift es in hohem Maße empfänglich 
ist. Wahrscheinlich beruht dieser Gegensatz darauf, daß der Typhusbazillus 
die menschliche Darmschleimhaut zu schädigen vermag, der Tetanusbazillus 
aber kaum oder nicht die Darmschleimhaut des Pferdes. Gelangt letzterer 
aber in irgendeiner Weise ins Gewebe des Pferdes, so daß er weiter (durch 
perineurale Lymphwege?) zum zentralen Nervensystem verschleppt wird, 
so erfolgt leicht, d. h. schon bei geringer Giftmenge, Tetanus. 

Sekundäre, späte und Auto-Infektionen. Primäre und sekundäre 
Latenz. l\Iischinfektionen. 

Sekundär haben wir eine Infektion genannt, die durch eine allgemeine 
oder örtliche Veränderung des Organismus d. h. Zunahme der Empfänglich­
keit, begünstigt oder bedingt wird. Eine Heteroinfektion tritt auf entweder 
primär, sofort, in ung'eändertem Gewebe oder sekundär, und zwar sofort in ge­
ändertem Gewebe oder erst einige Zeit nachdem die Mikrobe in das Gewebe 
gelangt ist (späte Infektion). 

Wir nennen Autoinfektion eine Infektion durch Bakterien, die unter 
gewöhnlichen Umständen als harmlose Saprophyten auf Haut oder Schleim­
haut leben, aber infolge von Schädigung des Gewebes durch etwas anderes, 
in die Haut bzw. Schleimhaut zu wachsen anfangen. Die Mikrobe der primären 
und sekundären Heteroinfektion lebte nicht zuvor als Saprophyt auf einer 
Körperoberfläche, sondern sie gelangt durch Ansteckung (s. unten) in den 
Körper. Gelangen Mikroben in irgend ein Gewebe und werden sie nicht abge-
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tötet, sondem bleiben sie (wenigstens zum Teil) am Leben, infizieren sie aber erst 
nachdem sie einige Zeit wirkungslos, wie schlummemd, im Gewebe gelegen hatten, 
so nennen wir das eine späte Infektion. Diese nimmt eine Mittelstellung 
z"\Vischen Auto- und Heteroinfektion ein. Sie wird wohl immer von einer Zu­
nahme der örtlichen Empfänglichkeit eingeleitet; diese Zilllahme möge örtlich 
beschränkt oder Teilerscheinilllg einer allgemeinen Zunahme sein. Die wir­
kungslose Schlummerzeit nennen wir primäre Latenz der Mikrobe. Im 
Gegensatz hierzu ist die Latenz sekundär, die nach Infektion eintritt. 

So z. B. kann die tuberkulöse Infektion, kann Syphilis, Malaria, sekundär 
latent werden: es bleiben Mikroben im Organismus am Leben, sie werden aber wir­
kungslos. Dies kann zeitlich sein, bis die Empfänglichkeit des Wirtes soviel zu­
nimmt, daß sie erneute Infektion ermöglicht. Sekundäre Latenz bedeutet somit 
Stillstand, nicht aber Heilung. Es können aber sekundär latente Bakterien nach 
Heilung, cl. h. nach dem Schwinden aller erkannten anatomischen und funktionellen 
Störungen bestehen bleiben, wie bei Bazillenträgern (s. dort). Allerdings ist der 
Beweis nicht durch genaueste mikroskopische Untersuchung erbracht, daß eine 
pathogene Bakterie, ohne irgend eine Veränderung zu bewirken, wirkungslos im 
Gewebe liegen bleibt. Eine ganz geringfügige bisher unbemerkte Schädigung durch 
der Bakterie anhaftendes Gift ist nicht ausgeschlossen. 

Nicht immer ist jedoch die Zunahme der Empfänglichkeit des Wirtes, 
welche der Infektion voraufging, nachweisbar. Die primäre Latenz der Mikrobe 
ist mitunter schwer von der Inkubation zu unterscheiden, obwohl sie grund­
sätzlich verschieden sind (S. 168). Auf die Mischinfektionen kommen wir weiter 
unten zurück. 

WYSSOKOWITSCH spritzte Reinkulturen verschiedener Bakterienarten in eine 
Ader bei Hunden und Kaninchen ein. Aus dem zu verschiedenen Zeitpunkten dem 
Tiere entnommenen Blute wurden Kulturen gemacht und die Kolonien gezählt. 
Auch wurden Tiere getötet und der Mikrobengehalt von Leber, Milz, Niere und 
Knochenmark (mitunter auch der des Herzblutes) bestimmt. In diesen Organen 
wurden alle Bakterien innerhalb 24 Stunden aus dem Blute abgelagert, wenn es 
Saprophyten waren. Für das Tier schädliche Bakterien schwanden meistens, sei 
es auch langsamer, ebenfalls aus dem Blute und wurden in Leber, Nlilz, Knochen­
mark und Nieren abgelagert. Sie konnten sogar 78 Tage nach der Einführung in 
die Ader noch in diesen Organen latent nachgewiesen werden. 

Sp oren von Bakterien (Dauerformen) können sehr lang latent im Gewebe 
liegen bleiben. In Organen, namentlich in bronchialen Lymphdrüsen, in normalem 
Lungengewebe von Schweinen und sogar Menschen sofort nach dem Tode haben 
KÄLBLE, DÜRcK, HARBITZ u. a. latente Diplo-, Streptokokken und Tuberkel­
bazillen nachgewiesen. Diese Befunde weisen auf die Möglichkeit einer späten 
Infektion hin, sobald die Empfänglichkeit genügend (mit Hinsicht auf die vor­
handene Giftstärke) zunimmt. So ist es möglieh, daß durch Erkältung gewissen 
Grades und gewisser Form und Dauer, wie durch länger anhaltende Durchnässung 
sämtlicher Kleider, oder durch heftige stumpfe Gewalt, einen Schlag gegen die 
Brust, fibrinöse Lungenentzündung eintritt, oder eine bis dahin latente Lungen­
tuberkulose aufflackert und sich erkennbar macht. Auch geistige oder körperliche 
Erschöpfung vermag Gleiches zu bewirken. So erklärt sich auch die traumatische 
Osteomyelitis bei jugendlichen Individuen mit wachsenden' Knochen (S. 443), die 
nach einem heftigen Schlag oder Stoß eintritt. KOCHER und GEBELE haben nach­
gewiesen, daß solche Kinder sehr häufig einige Wochen oder Monate vorher Furunkel 
oder mit Eiterung einhergehendes Ekzem gehabt hatten. Sowohl bei diesen Ent­
zündungen wie bei der akuten eitrigen Osteomyelitis hat man in der Regel mit einer 
Staphylokokkeninfektion zu tun. Wir sind zur Annahme berechtigt, daß Staphylo­
kokken oder andere Mikroben von den Infektionsherden der Haut oder von einer 
Angina aus durch Blut oder Lymphe in das später in Entzündung geratende Knochen· 
mark verschleppt wurden. Sie können hier längere Zeit primär latent liegen bleiben. 
Nimmt dann später die Empfänglichkeit des Knochenmarks durch eine Kontusion 
oder sonstige Schädigung in solchem Maße zu, daß die Giftstärke der vorhandenen 
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latenten Staphylokokken zur Infektion genügt, so erfolgt diese. Bleibt (in anderen 
Fällen) die Zunahme der Empfänglichkeit aus, so gehen die latenten Staphylokokken 
wahrscheinlich allmählich zugrunde, zunächst die schwächsten, später die stärkeren. 
Man könnte gegen diese Deutung ins Feld bringen, daß sie nicht sicher genug sei. 
Andere Beobachtungen und besonders Versuchsergebnisse weisen aber auch darauf 
hin, daß sowohl primär wie sekundär latente Mikro ben infizieren können, so bald 
die örtliche oder allgemeine Empfänglichkeit für die betreffende Infektion einen 
genügenden Zuwachs erfahren hat. Dabei scheinen gl eich ar ti ge Schädigungen 
sowohl primär wie sekundär latente Mikroorganismen zur Infektion bringen zu 
können. Einige Beispiele folgen hier: Ermüdung, Erkältung, Indigestion 
usw. vermögen beim Menschen sogar 8-10 Monate (BRAUNE und FIEDLER), nachdem 
sie einen Malariaort verlassen hatten, den ersten Malariaanfall, oder bei sekundär 
latenter Malaria einen Rückfall hervorzurufen. CHAUFFARD stellte bei einem Sol· 
daten einige Jahre nach seiner Abreise aus einer Gegend, wo er an Malaria gelitten 
hatte, nach einer malariafreien Gegend ein plötzliches Rezidiv fest nach einer heftigen 
Kontusion der l\Hlzgegend. Die Malariaplasmodien konnten nirgendswoher in 
sein Blut gelangt sein als aus seinem Körper, wahrscheinlich aus der Milz. C.ANALIS 
und MORPURGO sahen Tauben, die nach einer Impfung mit Milzbrandbazillen nicht 
erkrankten, der Infektion erliegen, als man acht Tage nach der Impfung anfing, 
sie hungern zu lassen. Und PERNIOE und ALES SI gelang es, nicht nur Tauben, 
sondern auch Hunde und Hühner, die noch weniger empfänglich für Milzbrand 
sind als Tauben, durch Durstenlassen viel empfänglicher zu machen. 

Beim Menschen können Hunger, Erschöpfung durch Anstrengung, gewisse 
Abkühlungen, Sorgen, Kummer das Auftreten von Tuberkulose und anderen 
Infektionen fördem und eine bestehende Infektion anfachen, 'wie wir schon 
sahen. Das Auftreten von epidemischer Cholera und Typhus ("Hungertyphus") 
bei epidemischer Verhungerung ist noch nicht geklärt. Verhungerung kommt 
vor ohne Typhus und C'holera. Woher kommen die Mikroben in anderen Fällen ~ 

Fragt man nach den Einzelheiten der Pathogenese, so vermögen wir zur Zeit 
diese Frage noch nicht zu beantworten, sondern nur einiges anzudeuten. So 
scheint stumpfe Gewalt oder chemische oder thermische Schädigung durch 
Erhöhung des Blut- und Lyrnphgehaltes (letzteres manchmal durch seröse 
Exsudation) des Gewebes, vielleicht auch durch Blutaustritte, dessen Empfäng­
lichkeit für gewisse Infektionen zu erhöhen. RIBBERT und DE WILDT haben 
dargetan, daß eine aseptische seröse Entzündung des Kaninchenohres 
z. B. durch Bepinselung mit Jodtinktur, BERNSTEIN durch Verbrühung, die 
Empfänglichkeit fü.:r Infektion durch Staphylokokken erhöht. Jedoch wird die 
Beurteilung solcher Beobachtungen dadurch erschwert, daß jede, auch sterile, 
Entzündung in hyperämischem Gewebe heftiger verläuft als in anämischem 
(s. Verlauf der Entzündung). Welche sonstige örtliche oder allgemeine Schädi­
gungen außerdem im Spiele sind, "rissen wir nicht. Es sind hier vergleichende 
Untersuchungen über den Einfluß bestimmter Organe und Gewebe in verschie­
denem Zustande auf die Infektiosität von Mikroben erforderlich. Dabei müssen 
wir Fehlerquellen berücksichtigen. So z. B. werden eingeatmete Mikroben 
zerstreut, so daß wir nicht wissen, wie viele einen Lungenteil erreichen. Die 
Zerstreuung macht es schon verständlich, daß eine Lungeninfektion leichter 
stattfindet, indem man das Virus durch einen Lungenkatheter tief in die Lunge 
einführt, wie MELTZER und AUER und BURcKHARDT taten. 

Eine Infektion kann auch gefördert werden durch eine andere Infek­
tion. So kann Lungentuberkulose die Infektion des kollateral entzündeten 
Lungengewebes, das den tuberkulösen Herd umgibt, oder Infektion der Bron­
chialschleimhaut, ja sogar der Trachea, durch Diplokokken fördem. Letztere 
ist dann eine sekundäre Infektion bei der primären Lungentuberkulose. Eine 
solche sekundäre Infektion kann dann aber i.hrerseits die primäre Infektion 
anfachen, so daß eine Wechselwirkung eintritt, die wir mit Recht einen Cir-
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culus vitiosus nennen dürfen. Das ereignet sich nicht nur bei einer Diplo­
kokkeninfektion, sondern auch nicht selten bei einer Influenza, die den Besitzer 
einer tuberkulösen Lunge befällt. So kann eine Erkältung nicht nur ohne 
sonstige, sondern auch und eben durch eine Diplokokken- oder Influenza­
infektion eine latente Lungentuberkulose erkennbar, manifest machen. 

Autoinfektionen erfolgen nur nach einer gewissen Schädigung des Wirtes, 
welche die Aufnahme der Bakterie von der Haut oder Schleimhaut aus, wo sie 
als harmloser Gast lebt, und ihr Wachstum im Gewebe zur Folge hat. Ver­
schiedenartige Schädigungen vermögen das zu tun: chemische - wie Einwirkung 
von eingeatmetem "Osmiumsäure"dampf auf die Schleimhaut der Luftwege 
- thermische, mechanische oder sonstige Verletzung, Blutstauung gewissen 
Grades und gewisser Dauer, andere Infektionen, wie z. B. die exanthematösen 
Infektionskrankheiten, usw. Wir werden hier ein paar Beispiele geben. 

DE KLEOKI hat im "Institut PASTEUR" zu Paris bei Hunden eine Darm­
schlinge mittelst eines elastischen Ringes abgeklemmt. Starke Blutstauung 
erfolgte dann mit Ödem und Vermehrung des Darminhalts durch Transsudat und 
sodann auch Exsudat, sobald sich Entzündung der Darmwand einstellte. Nun 
stellte er fest, daß die Kolibazillen im DarmIDhalt - die sich dort als gewöhnliche 
Bewohner finden - stark an Zahl zunahmen und virulenter wurden. Sie wuchsen 
in die Darmwand hinein und gelangten sogar in die Bauchhöhle. Hier nahm ihre 
Virulenz ab. Ob die Virulenzzunahme im Darminhalt einer Symbiose (s. unten) 
mit anderen Mikroben, u. a. mit einem Bac. largus zuzuschreiben ist (DE KLEOKI), 
möge dahingestellt bleiben. Bemerkenswert ist jedenfalls, daß die Virulenz deI 
Kolibazillen nicht zunahm in Versuchen, wo vor der Abklemmung die Mesenterial· 
arterien unterbunden wurden, so daß die abgeklemmte Schlinge blutarm blieb 
und ihr Inhalt durch die Abklemmung nicht zunahm. BESTELMEYER hat die Be· 
einflussung von Bakterien durch Anämie und Hyperämie untersucht (S. 439). 

So ist wahrscheinlich die katarrhalische Entzündung der Luftwege nach Ein­
atmung schädigender Dämpfe, nach Erkältung (Schnupfen, Bronchitis), 
bei enanthematösen Infektionskrankheiten, wenigstens zum Teil, durch eine 
Autoinfektion bedingt. Die Bronchitis ist in beiden letzteren Fällen oft eine ab­
steigende. Und in zahlreichen Untersuchungen hat man im bronchitischen Exsudat 
verschiedene Bakterienarten (Diplokokken, Strepto- und Pneumokokken und 
Friedländersche Bazillen) nebeneinander, seltener in Reinkultur, nachgewiesen, 
und zwar in derselben relativen Häufigkeit, in der sie als Saprophyten bzw. harm­
lose Parasiten in der Mundhöhle bzw. den oberen Luftwegen des Menschen vor­
kommen. Kein Forschungsergebnis weist darauf hin, daß diese Bakterien in der­
selben relativen Häufigkeit im Luftkreis herumschweben. Fügen wir noch hinzu, 
daß MERY und BOULLOOHE die Virulenz einiger gewöhnlichen Bewohner der bukko­
pharyngealen Schleimhaut bei Masernkranken zunehmen sahen - was allerdings 
noch nicht durch andere Forscher bestätigt worden ist - so erscheint die Annahme 
nicht gewagt, daß Erkältung, exanthematöse Infektionskrankheiten, letztere durch 
das Enanthem, eine Hyperämie mit oder ohne Entzündung der Schleimhaut der 
Luftwege hervorrufen, und dadurch die Autoinfektion durch die als harmlose Be­
wohner vorhandenen Bakterien ermöglichen. Ob dabei eine Symbiose oder Meta­
biose (s. unten) zwischen den Erregern des Exanthems - oder erscheint dieses 
als Wirkung eines gelösten Giftes? - stattfindet, vermögen wir zur Zeit nicht zu 
entscheiden. Wir dürfen nur annehmen, daß eine durch Schädigung eintretende 
arterielle Hyperämie mit oder ohne Exsudation den hier in Betracht kommenden 
(sekundären) Autoinfektionen Vorschub leistet (s. Entzündungsverlauf). Ob Di­
phtherie durch Autoinfektion infolge von Schädigung durch atmosphärische Faktoren 
entstehen kann - harmlose (Pseudo- )diphtheriebazillen finden sich manchmal auf der 
:Mund schleimhaut -vermögen wir noch nicht zu entscheiden. Fortgesetzte Forschung 
hat immer mehr die Bedeutung begünstigender abnormer Faktoren kennen gelehrt. 
Damit leugnen wir keineswegs das Vorkommen primärer Infektionen, besonders bei 
akuten Infektionskrankheiten, wie z. B. Masern, Pocken, Pest, Cholera. Aber auch bei 
diesen Krankheiten sind vorbereitende abnorme Konstellationen nicht ausgeschlossen. 
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Auch in der Hau t kommen Autoinfektionen vor. So z. B. bei akuter, mit seröser 
Exsudation einhergehender Hautentzündung (Ekzem); wahrscheinlich geht die 
Infektion bei Furunkel aus von Staphylokokken, die unter gewöhnlichen Um­
ständen auf der Haut leben. Schließlich ist manche Wunde, auch operative, von 
der Haut aus infiziert worden. Schon lange haben sich die Chirurgen bemüht, 
diese Autoinfektion zu verhüten, in letzter Zeit z. B., und zwar scheinbar mit gutem 
Erfolg, durch Bepinselung der gereinigten Haut mit Tinctura jodii vor der Opera­
tion. In der Vagina kommen manchmal Bakterien vor, die durch die saure Reaktion 
des Scheidenschleims in ihrem Wachstum gehemmt werden. Wird diese durch 
Bluterguß neutralisiert, so wird Autoinfektion unter übrigens geeigneten Umständen 
ermöglicht. Ihre Bedeutung für Infektion im Wochenbett (Puerperalinfektion) 
ist noch nicht hinreichend sichergestellt. In ähnlicher Weise bietet saurer Harn 
den gewöhnlichen "Eitererregern" (Staphylo-, Diplo-, Streptokokken) keinen 
günstigen Nährboden dar; im alkalisch gärenden Harn wachsen sie leicht. Tuberkel­
bazillen und Gonokokken wachsen sehr wohl in der Nierenbecken- oder Harn­
blasenschleimhaut auch bei saurer Reaktion des Harns. 

Nach der Pathogenese sind von den sekundären Infektionen die Misch­
infektionen wohl zu unterscheiden. Denn es handelt sich dabei nicht um 
hintereinander, sondern um gleichzeitig eintretende Infektionen zweier 
oder mehrerer Bakterien. Gewöhnlich werden sie durch dieselbe Eingangs­
pforte in den Körper aufgenommen. Im konkreten Fall wird die Entscheidung 
manchmal nicht sicher möglich sein. So z. B. wird die Frage, ob es sich bei einer 
gleichzeitig vom Arzt erkannten Influenza und Lungentuberkulose um eine 
Misch- oder um eine nacheinander aufgetretene sekundäre Infektion handelt, 
manchmal nicht zu beantworten sein. 

Die verschiedenen gleichzeitig infizierenden Bakterien können einander 
wechselseitig verstärken. Wenn zwei pathogene Bakterienarten zugleich bei 
einem Versuchstier genau an derselben Stelle verimpft werden, so müssen 
wir von vornherein eine stärkere Schädigung des Wirtes erwarten durch Sum­
mierung ohne weiteres. Von zahlenmäßiger Summierung oder Bestimmung 
kann offenbar die Rede nicht sein, weil sich die Gewebsveränderungen nicht, 
in Zahlen ausdrücken lassen. Die Frage, ob die eine Bakterie die Virulenz 
der anderen vermehrt, "potenziert", erheischt eine gesonderte Beantwortung. 
So wird nach von DUNGERN bei einer Assoziation von Diphtheriebazillen und 
Streptokokken die Virulenz der letzteren gesteigert; nach VINCENT nimmt die 
Virulenz des Typhusbazillus bei einer Mischinfektion mit Streptokokken zu. 
Bedenken wir jedoch, daß die Virulenz von verschiedenen Faktoren beeinflußt 
wird, so erscheint Vorsicht geboten und eine allgemeine Schlußfolgerung noch 
nicht möglich. Die übrigen Umstände erheischen zunächst genaue gesetzmäßige 
Berücksichtigung, so z. B. die Herkunft der verimpften Bakterien. Ob eine 
Abschwächung aer Virulenz bei Bakterienassoziation vorkommt, ist meines 
Wissens noch nicht sicher gestellt. Bei all solchen Untersuchungen sind Kon­
trollversuche zur Bestimmung gelegentlicher Virulenzänderungen bei Impfung 
der gleichen Bakterien einzeln bei gleichen Versuchstieren unumgänglich. 

Ein Antagonismus zweier oder mehrerer Bakterienarten in demselben Nähr­
boden (Antibiose) kann dadurch eintreten, daß sie denselben Nährstoff brauchen, 
daß aber die eine Art günstigere Wachstumsbedingungen findet als die andere 
und diese überwuchert, ja unterdrückt, indem sie schneller wächst und den Nähr­
stoff verbraucht. So werden z. B. die langsamer wachsenden Diphtherie-, Pest· 
oder Tuberkelbazillen leicht von pathogenen Kokken in den üblichen Nährböden 
unterdrückt. Bemerkenswert sind die Versuchsergebnisse von SILBERSOHMIDT 
und SOHOOH: Milzbrandbazillen wachsen auf festen Nährböden neben FRIEDLÄNDER­
sehen Bazillen oder Typhus- oder Kolibazillen. Gleichzeitige Impfung bei Meer­
schweinchen - besonders wenn an der gleichen Stelle von Milzbrand - mit einem 
der anderen soeben genannten Bazillen, hat jedoch keinen Erfolg. Es besteht somit 
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ein Antagonismus. Impfungen bei Kaninchen und Mäusen ergaben dasselbe, für 
Milzbrand- und Koli- oder Typhusbazillus. Der FRIEDLÄNDERbazillus wächst aber, so 
daß das Tier an Septikämie stirbt, während der Milzbrandbazillus schwindet.. Die 
anfänglichen Zahlenverhältnisse und die Zusammensetzung des Nährbodens sind 
dabei von Bedeutung. Aber auch durch giftige Stoffwechselprodukte kann das 
eine Mikrobion eine andere Art schädigen, obwohl es in der Regel auch sich selbst 
schädigt, z. B. durch Bildung einer Säure, von Alkohol oder eines unbekannten 
Stoffes. 

Symbiose nennt man die einseitige oder gegenseitige (Mutualismus) Förde­
rung des Wachstums zweier oder mehrerer Bakterienarten. Fördern selbst gebildete 
Stoffe das Wachstum, so nennt man das Autobiose. GARRE nennt Metabiose 
das Nacheinanderleben zweier oder mehrerer Mikroben in einem Nährboden, indem 
das erste den Nährboden für die folgenden geeignet macht. So z. B. können aerobe 
Bakterien einen Nährboden für anaerobe vorbereiten, indem sie den Sauerstoff in 
gewisser Menge verbrauchen, der das Wachstum der anaeroben Mikroben hemmt; 
die anaeroben können ihrerseits die von den aeroben gebildeten Stoffe verzehren. 
Oder indem eine Bakterie, durch Säurebildung in gewisser Konzentration, das Wachs­
tum von Schimmelpilzen fördert. In ähnlicher Weise kann eine Bakterie die sekundäre 
Infektion einer anderen vorbereiten, ohne daß jedoch von Symbiose die Rede sein 
kann. 

Parasitismus - wozu auch die Infektion gehört - unterscheidet sich von 
Symbiose bzw. Antibiose dadurch,' daß dabei der eine, gewöhnlich niedere, auf 
oder in dem anderen, gewöhnlich höheren Organismus lebt, und nicht beide neben­
einander in einem Nährboden, wie in obigen Beispielen. Die nützlichen Mikroben 
bilden kein Gift wie die schädlichen, sondern vielleicht Reizstoffe (vgl. KRusE, o. c.). 
Sie können auch in anderer Weise nützlich sein, wie Bakterien im Darminhalt, 
in der Scheide. Man nennt solche Mikroben ebenso wie Bandwürmer wohl Mit­
esser oder Kommensale, d. h. Parasiten, die einen Teil der Nahrung ihres Wirtes 
verzehren. 

Virusquellen, Ansteckungspforten und Ansteclmngswege. 
Ansteckung, Kontagion, nennen ,viI' die Übertragung eines Virus von 

Individuum zu Individuum mit erfolgender Infektion. 
Die Kenntnis der Virusquellen, Ansteckungspforten und Ansteckungswege 

sind vor allem von Bedeutung für die Vorbeugung der Infektionen. Die Kenntnis 
der Austeckungswege - d. h. der Wege, welchen. das Virus im Wirtsorganismus 
gefolgt ist - außerdem für die Pathogenese. Mit Infektionspforte, richtiger 
Ansteckungspforte, meinen tvir die Eintrittspforte (porte d'entree) zum 
Innern des Organismus; mit Infektionsquelle richtiger Virus quelle, jeden 
infizierten Organismus oder sonstigen toten Nährboden des betreffenden Mikro­
bious; als Infektionsträger, richtiger Virusträger den Gegenstand oder Stoff, 
der nur Träger, kein Nährboden des infizierenden VirnR war. 

Wir nennen eine Infektion kontagiös, ansteckend, wenn sie von einem 
Individuum auf ein anderes übertragen tvird. Diese Ansteckung kann statt­
finden unmittelbar oder mittelbar. Ersteres durch Berührung eines offenen 
virushaltigen Infektionsherdes mit einer verletzten Stelle der eigenen Körper­
oberfläche, z. B. mit einem Finger, durch Kuß, durch geschlechtlichen Verkehr, 
der namentlich zur Ansteckung von Syphilis, Gonorrhöe usw. führt. Selbst­
verständlich ist übertragung des Virus nur dann möglich, wenn sich dasselbe, 
an der berührten Stelle frei vorfindet. Auch intrauterine Ansteckung der Frucht 
ist möglich, indem derselben durch das mütterliche Blut ein Virus, z. B. der 
Pocken, Syphilis, der Tuberkulose zugeführt tvird. Mittelbar nennen wir 
die Ansteckung, die durch einen Gegenstand oder Stoff (Luft, Nahrungsmittel 
usw. s. unten) zustande kommt. Erfolgt die Ansteckung durch Berührung 
eines infizierten Menschen oder eines leblosen Gegenstandes, dem Virus an-
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haftet so nennt man das eine Kontaktinfektion, welche Bezeichnung man 
im weitesten Sinne des ·Wortes gebraucht. Die Übertragung verschiedener 
Mikroben findet sehr wahrscheinlich, ebenso wie die desselben Mikroorganismus 
in verschiedenen Fällen nicht immer gleich leicht statt. Was letztere betrifft. 
erhellt ohne weiteres, daß ein geschlossener, im Körper versteckter Infektions­
herd (ein fibröser abgekapselter Tuberkel oder Gummi- oder Lepraknoten 
in der Leber oder im Hirn) gar keine oder fast keine Ansteckungsgefahr dar­
bietet, während diese Gefahr mehr oder weniger groß ist bei einem offenen 
an einer Körperoberfläche liegenden Herd (tuberkulöse Lungenkaverne, Darm­
und Hautgeschwüre verschiedenen infektiösen Ursprunges usw.). Die Größe 
dieser Gefahr wechselt nach dem Sitz des offenen Herdes, nach der Flüchtig­
keit, der Dauerhaftigkeit und der abgegebenen Menge des Virus. Ansteckungs­
gefahr bedeutet gesellschaftliche Gelegenheit zu einer bestimmten Infektion. 
Ob bei einem bestimmten. Individuum, das sich dieser Gefahr aussetzt, An­
steckung, d. h. Infektion, erfolgt, wird zunächst durch die physikalische Ge­
legenheit, die sein Körper bietet, bedingt. Dazu gehört zunächst die Aufnahme 
von Virus ins Gewebe, durch Einatmung, Verletzung usw., dann die Vertei­
lung des Virus in demselben (vgl. S. 60). Sodann wird das Eintreten oder 
Ausbleiben von Infektion bedingt vom Verhältnis der Giftstärke zur (örtlichen) 
Empfänglichkeit des Individuums. Diese individuellen Faktoren stellen zu­
sammen die innere (biologische) Gelegenheit zur Infektion dar. 

Als Quellen der Heteroinfektionen des Menschen kommt in den 
meisten Fällen ein infizierter Mensch, und zwar manchmal unmittelbar, 
in Betracht. Früher nahm man die Ubiquität vieler Krankheitskeime an. 
Man hat sie aber allmählich mehr und mehr eingeschränkt und betrachtet sogar 
die gewöhnlichen Eitererreger nicht mehr als ubiquitär. Nicht immer ist das 
Individuum, das Virusquelle ist, krank. Man hat im Gegenteil nachgewiesen, 
daß auch Menschen, die eine Infektionskrankheit durchgemacht hatten, kürzere 
oder längere Zeit nach der Heilung, mitunter jahrelang (nach Typhus) viru­
lente Bazillen oder Kokken in sich beherbergten nicht allein, sondern auch 
mit dem Harn oder einem anderen Sekret oder mit Fäzes ausschieden. Man 
hat solche Menschen als "Dauerausscheider" bezeichnet. In Milch hat man 
bei gemischter Milzbrandinfektion Milzbrandbazillen (P. TB:. MÜLLER) und 
bei Milchdrüsentuberkulose Tuberkelbazillen nachgewiesen. Aber außerdem 
können sogar Individuen, die selbst nie nachweisbar an der betreffenden 
Krankheit gelitten, sondern sich in der Umgebung von solchen Kranken auf­
gehalten haben, virulente Bakterien mit sich herumtragen, wie z. B. Diphtherie­
bazillen, Meningokokken auf der Nasenschleimhaut, Choleravibrionen, Typhus­
und Dysenteriebazillen in der Gallenblase oder im Darm usw. Solche Menschen 
nennt man Bazillen-, allgemeiner Bakterienträger. Auch Influenzabazillen 
können wahrscheinlich längere Zeit latent mit herumgetragen werden. Der 
Nachweis der Dauerausscheider und Bakterienträger ist vom prophylaktischen 
und epidemiologischen Gesichtspunkt aus von großer Bedeutung. Eine scharfe 
Grenze gibt es nicht: Der Bakterienträger kann Ausscheider werden; er kann 
eine latente oder nicht erkannte Infektion durchgemacht haben. Solche Leute 
können nicht nur selber erkranken bei einer dazu günstigen Konstellation, 
sie vermögen aber auch andere anzustecken. Man hat z. B. in einem Pensionat 
eine Hausendemie von Typhus beobachtet, als deren Quelle sich schließlich 
die Köchin erwies, die mehrere Jahre zuvor einen Darmtyphus durchgemacht 
hatte und Dauerausscheider war. Der Terminus Dauerausscheider besagt 
nicht, daß die Ausscheidung für immer bleiben wird. Sie dauert manchmal 
nur kurz. In all diesen Fällen ist geringfügige Entzündung nicht ausgeschlossen. 
Im Versuch von R. KRAUS und BIEDL trat schon nach 5-12 Minuten nach 
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Einspritzung verschiedener Bouillonkulturen in die Drosselader Bakteriurie 
ohne Blut und Eiweiß im Harn ein. Es ist jedoch Nierenschädigung nicht aus­
geschlossen. Ich erinnere an die nicht seltenen Fälle, wo ein scheinbar gesunder 
Mensch mit einer nicht erkannten, aber offenen Lungentuberkulose, der nur 
dann und wann etwas hustet, die eigenen Kinder oder Kleinkinder ansteckt, 
so daß nur gelJaueste Untersuchung die Virusquelle aufzudecken vermag. 

An zweiter Stelle müssen wir am Virusquelle nennen Tiere, in denen das 
Mikrobion wächst, ähnlich "je das Malariaplasmodium in einer Anopheles­
mücke, das HundswutsvlrUS boim Hund usw. In beiden Fällen wird das Virus 
durch Stich bzw. Biß übertragen. Das Rabiesvirus wächst im Organismus 
des wutkTanken Hundes und wil'd beim Biß durch den Speichel übertragen 
auf das gebissene Individuum. Gelbfieber ist einem filtrierbaren Virus (Flagel­
lat?) zuzuschreiben, VOll der Stegomyia calopus, einem Moskito, übertragen. 
Und der Rattenfloh vermag durch seinen Stich das Pestvirus beim Menschen 
zu impfen. Rattenpest geht oft der Menschenpestepidemie voraus. Vielleicht 
spielen auch Läuse gelegentlich eine ähnliche Rolle, wie sie auch die Spirochaete 
OBERMEIER (Febris recurrens) und das :Flecldiebervirus zu übertragen vermögen. 

Als besondere Fälle sind zu uni er~cheiden die Fälle, wo Tiere, namentlich 
Insekten, das Virus ohne weiteres überiragen. So können Fliegen Typhus-, Di­
phtheriebazillen und wahrscheinlieh auph andere Bakterien von Auswurf, Fäzes usw. 
auf Nahrungsmittel übertragen. Es ist aber nicht immer leicht zu entscheiden, 
ob das Virus im übertragenden Tier wächst. Wahrscheinlich entwickelt sich das 
Trypanosoma gambiense (DuTToN) der Schlafkrankheit, ein Protozoon, im Körper 
der Tsetsefliege (Glossina pal paliF) und erscheint dann im Speichel dieser Fliege, 
Beim Stich infiziert dann die I;'liege das gestochene Individuum, 

Als "Infektionsträger" , richtiger Virusträger , kommen in Betracht die 
Luft, der Boden, das Wasser, die Nahrungsmittel, Kleider und andere 
Ge brau c hsgegens tände. 

Zu den letzten gehören Taschentücher, Bettwäsche, Eß- und Trinkgeschirr, 
Türgriffe, Bücher, Münzen und besonders schmutziges Papiergeld, auf dem sich 
manche Bakterien kürzere oder längere Zeit halten können. ABEL wies an Holz­
klötzchen, mit denen ein diphtheriekrankes Kind gespielt hatte und die dann 
6 Monate im Dunkeln gelegen hatten, virulente Diphtheriebazillen nach. Auch 
Tuberkelbazillen hat man an den oben genannten Gegenständen gefunden usw. 
Nahrungsmittel (Milch, Wasser, Fleisch usw.) sind nicht so selten Träger des 
Typhus-, Tuberkulose-, gelegentlich auch des Cholera- und sonstigen Virus. So ist 
z. B. Choleravirus im Trink- und Ballastwasser von Schiffen mit Cholerakranken 
an Bord von Indien nach Europa übertragen worden. Auch in Flußwasser kann es 
vorkommen. Typhusendemien bei der Klientel eines Milchverkäufers sind mehr· 
mals vorgekommen, indem die Milch durch typhusbazillenhaltiges Wasser ver 
um'einigt worden war, So hat man von Wasser-, Milchepidemien geredet. Infektion 
durch Gebrauch verunreinigter Nahrungsmittel kann im Darm, aber auch in den 
Mandeln und dann in den Halslymphgefäßen stattfinden. So kann Tuberkulose 
dieser oder eine solche der Mesenteriallymphdrüsen oder beides erfolgen bei Kindern, 
die nicht sterilisierte tuberkelbazillenhaltige Milch tTinken. Auch kann ein Mensch 
vielleicht eine virushaltige Luftschicht mitschleppen, ebenso wie er im Winter eine 
merkbare kalte Luftschicht mit in das Zimmer bringt. 

Infektion vom Boden aus kann erfolgen besonders bei Verletzung, z. B. 
beim Überfahrenwerden, indem Erde und Tetanusbazillen oder mit dem Ba­
cillus septicus (Vibrion septique PASTEUR) in die Wunde gerät. In gewisser 
'riefe, ungefähr 1 m, findet man oft den Tetanusbazillus in Acker- und Garten­
erde. Eben dann, wenn bei Straßenarbeit der Boden umgewühlt ist, muß 
die Gefahr einer solchen Infektion gescheut werden. Gelegentlich kommen 
auch andere pathogene Bakterien, wie Tuberkelbazillen, auf dem Boden vor. 
Sind sie trocken, so können sie aufwirbeln und aerogene Ansteckung veran-
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lassen. Schleim kann fest an einem Gegenstand antrocknen. Ob die sogen. 
"Schmutzinfektion" häufig ist, muß als eine offene Frage betrachtet werden. 
Man versteht darunter, daß mit Bodenstaub und -Schmutz solches Virus an 
einer verletzten Stelle in den Körper aufgenommen wird, z. B. indem ein Kind 
es an einer ekzematösen Stelle beim Kratzen oder sonstwie einreibt. 

In der Luft schwebende Bakterien - in kleinen Tröpfchen oder an trocknen 
Staubteilchen gebunden (S. 78) -- können eingeatmet werden und eine 
aerogene Ansteckung bewirken. Diese kann in der Nasenhöhle, in der Nasen­
rachenschleimhaut, in den oberen und tieferen Luftwegen oder in der Lunge 
erfolgen; wahrscheinlich gelegentlich auch in den Mandeln, vielleicht auch durch 
Verschlucken solcher auf der Kehlschleimhaut niedergeschlagener Teilchen, 
im Magen oder Darm. Die Bedeutung der Mandeln als Eingangspforte verschie­
dener Infektionskrankheiten hat man überschätzt. Allerdings schließt sich nicht 
selten Gelenkrheumatismus an Angina an. Die Rolle der Angina bei Scharlach 
und ihre Bedeutung beim Darmtyphus (entsteht sie durch Typhusbazillen ?) 
hat man noch nicht sichergestellt. Sie ist vielleicht einer Autoinfektion zuzu­
schreiben. Auch Nephritis im Anschluß an Angina hat man mehrmals be­
obachtet. Besonders amerikanische Ärzte haben die Möglichkeit betont einer 
Sepsis verschiedener Form oder einer metastatischen Entzündung durch 
Staphylo- oder Streptokokken in der Niere oder in einem anderen Organ von 
einem Infektionsherd an der Mundhöhle, einer Zahnwurzel bzw. Zahnwurzelhaut 
aus ("oral sepsis", "focal infection"). Von der Mund- oder Rachenschleimhaut 
aus kann übrigens auch, z. B. beim Schlafen auf dem Rücken, Aspiration von 
Tropfen in die Luftwege hinein stattfinden. Von der Nasenhöhle aus ist eine Ver­
breitung durch die Lymphwege (um die Geruchsnervenfasern) nach der Schädel­
höhle hin möglich, und wahrscheinlich bei der Zerebrospinalmeningitis, die mit 
einem Schnupfen einsetzt. SIMON FLEXNER führte Meningokokken in die Nase 
eines Affen ein und konnte sie nach 48 Stunden nur in den Lobi olfactorii, nicht 
aber im übrigen Zentralnervensystem nachweisen. Dies weist auf eine lymphogene 
Verschleppungdurch obige perineurale Lymphwege hin, ähnlich wie eine Menin­
gitis lymphogen bei einer eitrigen Mittelohrentzündung entsteht, den Lymphwegen 
um den Hörnerven entlang. Ob Einatmung virushaitiger Tröpfchen häufiger von 
Infektion gefolgt wird als Einatmung virushaItigen trockenen Staubes, ist unent­
schieden. Die zahlreichen Versuche CORNETS u. a. weisen aber jedenfalls auf die 
große Gefahr der letzteren hin. Auch die Hadernkrankheit (Lungenmilz brand) bei 
Lumpensortierern. Kranke, die beim Sprechen, Husten, Niesen usw. virushal­
tige Tröpfchen (Speichel, Schleim, Exsudat) hinausschleudern, sind eine Quelle 
aerogener Ansteckung. Beim Schnupfen, bei Influenza, Masern, Keuchhusten, 
Pocken, manchmal schon vor deutlicher Erkrankung, bei Pest, bei offener 
Tuberkulose der Luftwege oder Lunge, die nicht immer erkannt wird, wahr­
scheinlich auch bei Genickstarre (die mit Schnupfen einzusetzen pflegt) besteht 
diese Gefahr der aerogenen Ansteckung anderer. Mitunter kann man die 
Übertragung der Masern unter Familienmitgliedern und Schulkindern, nament­
lich im Anfang einer Epidemie, verfolgen, wie ich selbst es einmal getan habe. 
Während die Pest in den regionären Lymphdrüsen einsetzt nach einem ansteckell­
den Flohbiß oder sonstiger Verletzung durch einen virushaItigen Gegenstand 
(Bubonenpest), kennen wir doch auch eine primäre Lungenpest, die wohl 
aerogener Ansteckung zuzuschreiben ist. BATzARoFF erzeugte bei Meerschwein­
chen eine bronchopneumonische Pest nach Einführung von Pestbazillen in die 
Nasenhöhle. Einige Forscher nehmen an, daß eingeatmete Tuberkelbazillen 
in die Mandeln und von da aus lymphogen in die Lungen gelangen. Die dafür 
erforderlichen Belege hat man aber bis jetzt nicht beigebracht. Daß sie un­
mittelbar die Lunge erreichen können, geht aus unseren früheren Erörterungen 
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hervor. Nach den epidemiologischen Forschungen von WICKMAN, LEEGARD 
(vgl. HARBITZ-SCHEEL), KRAUSE, ZEPPERT, S. FLExNER und des staatlichen 
Gesundheitsamtes in Massachussets verbreitet sich wahrscheinlich auch die 
akute epidemische Kinderlähmung (Poliomyelitis acuta HEINE-MEDIN) durch 
Ansteckung. Und zwar nicht nur durch kranke, sondern auch durch anschei­
nend normale Personen, ja vielleicht durch Gegenstände - besonders auf 
Schulen und den großen Verkehrsstraßen. 

Obige Beobachtungen vermögen die Erfahrung zu erklären, daß manchmal 
eine Epidemie von Cholera, Influenza (1889/1890) sich den großen Verkehrs­
straßen, den Post- und Militärstraßen, den Wegen der Karawanen und Schiffe 
entlang von Asien nach Europa ausbreitet. So scheint die Influenza im Juni 
1889 in Turkestan beobachtet zu sein, im Oktober in Rußland, im November in 
Finnland, Berlin, anderen deutschen Städten und Paris, so daß Ende Dezember 
ungefähr ganz Europa befallen war. Ob dabei hauptsächlich aerogene Dber­
tragung (durch Tröpfchen) stattfand, ist nicht mit genügender Wahrschein­
lichkeit zu beantworten. Ebensowenig, ob sich örtliche (tellurische und andere 
kosmische) Einflüsse geltend machten. PETTENKOFER, EMMERICH u. a. 
schreiben Verschiedenheiten der Bodenverhältnisse und des Grundwassers 
eine gewisse Bedeutung zu, über die man in den Lehr- und Handbüchern der 
Hygiene näheres findet; ebenso über Wohnungsverhältnisse (Dberfüllung usw.), 
Wasserversorgung usw. 

Wie erkennen wir die Ansteckung? wie die Ansteckungspforten 
und -wege? 

Die Ansteckung einer Krankheit ist nicht immer leicht nachweisbar, auch 
dann nicht, wenn ihr parasitärer Ursprung feststeht. Im allgemeinen um so 
leichter, wenn Zeitpunkt und Ort der Ansteckung genau anzugeben sind, d. h. 
bei akuten Infektionskrankheiten, die epidemisch auftreten, oder doch an gewisse 
Länder oder Orte gebunden sind. So ist der Kontakt bei Pocken, Keuchhusten, 
Masern usw. gewöhnlich deutlich. Bei Malaria, Gelbfieber uSW" die an gewisse 
Örtlichkeiten gebunden sind, ebenfalls, besonders wenn Reisende erkranken. 
Die chronischen Malariafälle der Einwohner können, an und für sich betrachtet, 
Schwierigkeiten bereiten. Bei den Geschlechtskrankheiten (Syphilis, Gonorrhöe 
usw.) ist der Kontakt fast immer sofort klar. Auch bei Infektionen, die sich 
an eine Verletzung (Tetanus, Septikämie usw.) anschließen. Bei diesen Fällen 
sind es die besonderen Gelegenheiten, welche den Nachweis des Kontaktes 
erleichtern. Bei Cholera, Pest und anderen Seuchen kann die Ansteckung 
weniger klar sein. Schwer nachweisbar ist das filtrierbare Virus der Grippe, 
das nur im Anfang vorhanden sei (NICoLLE und LEBAILLY) und dann durch 
andere Mikroben verdrängt werde. Das Virus sei im frischen bronchitischen 
Exsudat auf Affen übertragbar. 

Bei chronischen, weit verbreiteten Infektionen, die sogar erst einige Zeit 
(wie lange?) latent bestehen können, können der Zeitpunkt und durch die große 
Verbreitung auch der Ort der Infektion vollkommen dunkel sein. Als Be­
spiel nennen wir die Tuberkulose. Ein kleiner tuberkulöser Herd kann während 
einer noch nicht abzugrenzenden Zeit - jahrelang - unerkannt bestehen. 
Und dies gilt auch für offene Herde, die somit als Virusquellen auftreten können. 
Die einzige klinische Erscheinung einer beschränkten offenen Lungentuber­
kulose kann ein unbedeutender Husten sein. Allerdings wird es meist bei 
genauer Untersuchung gelingen, Tuberkelbazillen im Auswurf nachzuweisen. 
Nicht nur eine klinisch scheinbar primäre Darmtuberkulose, beim Besitzer 
selbst, sondern auch Ansteckung anderer kann dabei erfolgen, ähnlich wie eine 
latente chronische Gonorrhöe des Mannes schon manchmal eine Pyosalpinx 
und ähnliches hervorgerufen hat. Obwohl schon HIPPOKRATES die von VILLEMIN 
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zuerst nachgewiesene Kontagiosität der Lungenschwindsucht annahm, hat 
es denn auch bis in das letzte Jahrhundert nicht an Stimmen gefehlt, die "Erb­
lichkeit" der Tuberkulose als solche befürworten. Es kann hier jedenfalls nur 
von germinativer oder Keimesinfektion bzw. hämatogener intrauteriner 
Übertragung, aber nicht von Erblichkeit (s. dort) und Vererbung des Bazillus 
die Rede sein. Andererseits dürfen wir sogar bei en- und epidemischem Auftreten 
einer Infektion nicht ohne weiteres Übertragung untereinander annehmen, 
sondern wir müssen zunächst Infektion von einer gemeinsamen Quelle aus 
- wie Cholera und Typhus - sodann die Wirkung einer gemeinsamen Schädi­
gung durch Faktoren, welche Autoinfektion fördern, als möglich berücksichtigen. 
Als Beispiel diene die Beobachtung WELCHS (S. 97). 

Hämatogene Ansteckung ist möglich durch Verwundung eines Blut­
gefäßes und Einführung des Virus in dasselbe, ähnlich -wie im Tierversuch. 
Die Übertragung der Malaria durch einen Stich der Anopheles ist ein Beispiel 
davon. Ohne Verwundung ist hämatogene Übertragung aber auch möglich, 
und zwar von Mutter auf Frucht während ihres intrauterinen Lebens. So 
kann ein Kind mit Pocken oder Pockennarben geboren werden, wenn die Mutter 
während der Schwangerschaft Pocken erwarb. Auch angeborene Tuber­
kulose und Syphilis kommen vor. Die angeborene Tuberkulose ist allerdings 
selten, die angeborene Syphilis häufiger - statistische Forschungsergebnisse 
liegen aber nicht vor. Sichere Beobachtungen einer germinativen Infektion 
- also einer Übertragung des Virus durch eine Keimzelle - fehlen. Wenn sie 
je vorkommt, wird das wohl nur als ganz hohe Ausnahme zutreffen. Die 
Chance, daß eine Keimzelle Virus enthält, nähert sich erfreulicherweise Null. 
Für die meisten Fälle angeborener Tuberkulose und Syphilis müssen wir 
eine hämatogene Übertragung annehmen, wenn wir nämlich die Ansteckung 
während des Geburtsaktes außer Betracht lassen, wobei es sich aber nicht um 
angeborene Veränderungen des kindlichen Organismus handelt. 

Bei der angeborenen Tuberkulose - die Mutter litt immer an fortgeschrit­
tener Phthise - hat man mehrmals Tuberkulose des Mutterkuchens nachgewiesen, 
in anderen Fällen ist sie nicht ausgeschlossen. Die Frage, ob Tuberkulose des Mutter­
kuchens ein unentbehrliches Zwischenglied zwischen Tuberkulose der Mutter und 
Ansteckung der Frucht ist, können wir noch nicht beantworten. Die Möglichkeit 
iso sogar noch nicht ausgeschlossen, wenn auch als gering zu betrachten, daß die 
Frucht geradewegs von der Mutter aus (hämatogen), und dann die Plazenta von der 
Frucht aus angesteckt wurde. Jedenfalls geht aber aus statistischen Untersuchungen 
von HAGE, BosSERs, KUTHY hervor, daß von 1261 tuberkulösen Patienten ungefähr 
ebensooft nur der Vater wie nur die Mutter tuberkulös war. Weil die germinative 
Ansteckung nicht in Rechnung zu ziehen ist, weist dieser Befund darauf hin, daß 
intrauterine, hämatogene Ansteckung auch nicht die Häufigkeit der Tuberkulose 
beeinflußt. Wir müssen somit eine Ansteckung nach der Geburt als die Regel für 
Tuberkulose betrachten. Die seltene, angeborene Tuberkulose kommt nur vor, 
wenn die Mutter an weit fortgeschrittener Tuberkulose leidet, aber auch dann nur 
ausnahmsweise. 

Man hat lange angenommen und erst in letzter Zeit ist die Richtigkeit dieser 
Annahme bezweifelt worden, daß an ge b orene Syphilis möglich ist ohne Syphilis 
der Mutter, also durch Ansteckung der väterlichen Keimzelle. Die Mutter erweise 
sich dann aber als immun gegen Syphilis ("Gesetz" von COLLES -BAUMES). Schon 
COLLES hob hervor (1837), daß er niemals beobachtet habe, daß ein angeboren syphi­
litisches Kind beim Saugen syphilitische Geschwüre an der Brust der Mutter her­
vorgerufen hätte, während doch ein syphilitisches Kind eine nichtsyphilitische 
Amme anzustecken pflege. Wahrscheinlich ist die scheinbar nichtluetische Mutter 
in der Tat latent syphilitisch, bei der sowohl der Primäraffekt wie das Exanthem 
unbeobachtet blieben. Dies kommt, besonders bei Frauen, nicht selten vor. 
NEISSER, MATzENAuER u. a. stellten in der Tat eine "positive" Wassermannreaktion 
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bei solchen Müttern fest. Immunität gegen Syphilis eines nichtsyphilitischen 
Menschen ist bis jetzt nicht nachgewiesen. Dies gilt auch für den folgenden Fall: 
Es hat PROFETA ein anderes "Gesetz" aufgestellt, nämlich daß ein Kind einer syphi­
litischen Mutter nicht syphilitisch, sondern immun gegen Syphilis sei, solange der 
Organismus sich nicht durch Wachstum erneut habe. Höchstwahrscheinlich bestehen 
hier nur zwei Möglichkeiten: Kinder syphilitischer Eltern sind entweder nicht syphi­
litisch und nicht immun gegen Syphilis, oder ~ie sind immun, aber dann auch latent 
oder manifest syphilitisch, d. h. sie beherbergen im letzteren Falle das Syphilisvirus, 
die Spirochaete pallida. Sie sind dann immun gegen Superinfektion, nach einigen 
Forschern. V gl. jedoch S. 485. 

Bis jetzt haben wir nur den Nachweis der äußeren Ansteckungsgelegen­
heit als Grund für die Annahme einer Ansteckung besprochen. Es gibt Infek­
tionen, die nicht als Auto-, sondern als Heteroinfektionen aufzufassen sind 
oder umgekehrt. Wir dürfen z. B. Syphilis, Malaria, Pocken, Pest durch Auto­
infektion als ausgeschlossen betrachten. 

Andere Hinweise auf die stattgehabte Übertragung vermögen die An­
steckungspforten und die Ansteckungswege zu liefern. Wie erkennen 
wir sie? Durch klinische und pathologisch-anatomische Untersuchung, unter 
vorsichtigem Vergleich mit geeigneten Versuchsergebnissen. Einige Beispiele, 
zunächst der klinischen Ergebnisse, mögen dies erläutern. Wir setzen in den 
Vordergrund, daß die meisten, wenn nicht alle Erscheinungen, nur in Zusam­
menhang mit anderen Ergebnissen, also nur eine relative und fast nie absolute 
Bedeutung haben. So z. B. ist es bis zu gewissem Grade wahrscheinlich, aber 
nicht sicher, daß Influenza, Genickstarre auf aerogene Ansteckung beruhen, 
weil sie mit einem Schnupfen einsetzen. Ferner kann die fibrinöse Pneumonie, 
die durch einen Schnupfen eingeleitet wird, sehr wohl durch Autoinfektion 
nach Erkältung oder sonstiger dazu geeigneter Schädigung anfangen. Aerogene 
Heteroinfektion ist aber nicht ohne weiteres ausgeschlossen. Die Bakteriämie 
bei der fibrinösen Pneumonie und beim Typhus abdominalis würde nur dann 
ihre hämatogene Entstehung beweisen, wenigstens wahrscheinlich machen, 
wenn nachgewiesen wäre, daß sie den Lungen- bzw. Darmveränderungen vorauf­
geht. Nach SANARELLI häufen sich bei Cholera Vibrionen im Epiploon an und 
gelangen aus den Lymphgefäßen ins Blut (Vibrionämie). 

LÖFFLER und FROSCH führten das Virus der :Nlaul- und Klauenseuche in die 
Ader bei Rindern ein. Unter Fieber traten zuerst in 1-3 Tagen Blasen im Maul 
und bei deu Milchkühen in den Eutern auf, nach weiteren 1-2 Tagen an den Klauen. 
In den Blasen war Virus nachweisbar. zugleich war es aber fast ganz aus dem Blute 
verschwunden. Wir sind aber deshalb nicht berechtigt, von "Dermotropismus" 
zu reden, als ob das Virus etwa zur Haut hingezogen würde. Auch bei Pocken und 
den ex- und enanthematösen Infektionskrankheiten ist die Bevorzugung von Haut­
und Schleimhäuten zu berücksichtigen. Kommt ein Gift, z. B. durch den Blutstrom, 
überall hin, so entscheidet die biochemische Empfänglichkeit des Gewebes, bei 
genügender physikalischer Gelegenheit, ob es schädigt. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde sind immer unentbehr­
lich für die Feststellung des Infektionsweges. Das geht z. B. schon aus der 
primären Lungenpest. aus der Bubonenpest hervor. Im allgemeinen ist der 
Sitz bzw. Verteilung der Herde von Bedeutung. Handelt es sich um einen 
einzigen Herd, so ist die Verführung groß, den kürzesten Verbindungsweg 
von einer äußeren Körperoberfläche zum Herde als den Infektionsweg, so z. B. 
einen einzigen Infektionsherd in der Lunge als aerogen zu betrachten. Wie 
müssen wir dann aber eine geschwürige Endokarditis deuten, wenn kein anderer 
Infektionsherd im Körper nachweisbar ist? Die Blutwege stehen doch nicht 
mit der äußeren Körperoberfläche in Zusammenhang. Wir müssen in solchen 
Fällen annehmen, daß entweder intrauterin (wenn es sich um Neugeborene 
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handelt) oder von einer Verletzung aus - wie im Tierversuch - Bakterien 
ins Blut aufgenommen v;eurden, oder endlich, daß die Endokarditis sekundär 
war, der primäre Infektionsherd aber ausgeheilt oder nicht mehr nachweisbar 
ist am Zeitpunkt der Autopsie, ähnlich wie bei der kryptogenetischen Septiko­
pyämie. Es kann eine Hautschrunde gewesen sein. 

Nicht alle infektiösen Veränderungen verschwinden jedoch gleich leicht 
ohne irgendeine Spur zu hinterlassen. So bleibt die Narbe des syphilitischen 
Primäraffektes manchmal jahrelang nachweisbar; Gummen, tuberkulöse Knöt­
chen, Käse- und Kalkherde pflegen ebenf&lls lange Zeit auffind bar oder an 
irgendeiner Narbe mit gewisser Wahrscheinlichkeit erkennbar zu sein. Ein 
einziger tuberkulöser Lungenherd ist somit wahrscheinlich aerogen. Findet 
man eine scheinbar primäre, weil einzige, Tuberkulose einer Lymphdrüse, so 
ist die Frage zu beantworten, ob nicht ein winziges Herdehen im Wurzelgebiet 
der dazu führenden Lymphgefäße der Haut oder Schleimhaut unentdeckt 
blieb. Ob Tuberkelbazillen durch die unversehrte Darmschleimhaut oder 

Lungenoberfläche in Lymphwege aufgenommen und weiter verschleppt werden 
können ohne an der Eintrittspforte eine anatomische Veränderung zu be­
wirken, wäre nur durch eine vollständige mikroskopische Untersuchung 
der Schleimhaut zu beantworten. Das hat man bis jetzt aber noch nicht getan. 
Je genauer man untersucht, um so seltener erscheint die primäre Tuberkulose 
eines von der Außenwelt abgeschlossenen Organes, wie z. B. die der Niere. 
Allerdings ist zu bedenken, daß z. B. die Leber durch die Gallenwege mit dem 
Darm, der Eileiter und gar das Bauchfell beim Weib mit der Vulva zusammen­
hängen. Die aufsteigende gonorrhoische Salpingitis (Pyosalpinx) und Pelveo­
peritonitis bezeugen diesen Zusammenhang. 

Finden wir mehr als einen Infektionsherd, so ist für die Feststellung 
des Infektionswegs zunächst die Frage zu beantworten, welcher der älteste 
ist. Die Bestimmung des relativen Alters einiger Infektionsherde kann leicht 
sein. Sie scheint es aber manchmal auch dann, wenn sie in der Tat zur Zeit 
unmöglich ist. Man hüte sich vor willkürlichen Annahmen. Die relative 
Größe der verschiedenen Herde ist oft trügerisch (S. 32). Aber auch andere 
Merkmale sind trügerisch: Eine schwerere Schädigung, wie Nekrose, Verkäsung, 
Verkalkung kann allerdings, muß aber nicht älter sein als eine leichte wie eine 
seröse oder proliferative Entzündung. Ein tuberkulöser Käseherd kann jünger 
sein als ein tuberkulöses bindegewebiges Knötchen. Vergessen wir doch nicht, 
daß die Infektionsbedingungen allerlei örtliche Verschiedenheiten der Gift­
stärke und Empfänglichkeit des Gewebes aufweisen können, welche auch den 
Verlauf beeinflussen. 

Mitunter gibt die Form des infektiösen Entzündungsherdes einen ge­
wissen Hinweis auf den Infektionsweg. So weist die traubenartige Form eines 
hronchopneumonischen Herdes mit gewisser WahrscheinJichkeit auf eine 
hroncho- bzw. aerogene Entstehung hin. 

Schließlich ist der Sitz bzw. Verteilung der Herde von Bedeutung für 
die Erkennung des Infektionsweges. So bevorzugt hämatogene Tuberkulose 
keinen, aerogene Tuberkulose aber gewisse kraniale Lungenabschnitte, wo 
die physikalische Gelegenheit zu lymphogener Infektion am größten ist; häma­
tugene Infektionen treten vorzugsweise. in der Rinde der Niere, lymphogene 
im Nierenbecken bzw. in den Nierenpyramiden auf (S. 78). 

Verlauf der Infektionskrankheiten. 
Später werden wir den Verlauf der infektiösen Entzündungen und dann 

auch die Metastasen usw., jetzt den der Infektionskrankheiten kurz behandeln, 
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während ich außerdem auf das im Kapitel über Verlauf im allgemeinen Gesagte 
hinweise. 

Wir haben oben die primäre Latenz kennen gelernt. Von ihr grundver­
schieden ist die Inkubation. Während primäre Latenz die Zeit des wirkungs­
losen Aufenthalts der Bakterien im Gewebe andeutet, die dann später, unter 
günstigeren Umständen, an Ort und Stelle infizierend auftreten können, be­
deutet Inkubation einer Infektion bzw. Infektionskrankheit die Zeit, welche 
die Bakterie braucht nach der Einverleibung, um das empfängliche Gewebe 
zu erreichen und dann durch Infektion zu erkennbaren Erscheinungen (Schä­
digung) zu führen. ·Während primäre Latenz immer fehlt, wenn Infektion 
sofort eintritt, nachdem das empfängliche Gewebe durch die Bakterie erreicht 
wird, fehlt Inkubation keiner Infektion, ja sogar keiner Wirkung lebloser Gifte. 
Denn immer ist eine gewisse Zeit - sie möge noch so kurz sein - erforderlich 
für die Einwirkung des Giftes auf das Gewebe, mitunter für Vermehrung des. 
Infektors, und die Offenbarung dieser Wirkung. Auch der späten Infektion 
(also nach primärer Latenz) und der Autoinfektion fehlt sie nicht. Während der 
Inkubation treten vage Erscheinungen auf, die den Krankheitserscheinungen 
voraufgehen (Prodrome). 

Die Dauer der Inkubation ist verschieden; sie wird durch verschiedene 
Umstände bedingt: 1. durch das Verhältnis der Stärke des in den Körper 
aufgenommenen und namentlich des an der empfänglichen Stelle abgelagerten 
Giftes zur Empfänglichkeit des Gewebes; genügt die Stärke eines bakteriellen 
Giftes nicht sofort, so kann sie den erforderlichen Wert durch Wachstum der 
Bakterie erreichen. Dann, aber auch sonst ist von Bedeutung 2. die Rasch­
heit der Giftanhäufung, bedingt durch Zufuhr oder Bildung und Abfuhr an 
Ort und Stelle. Die Giftbildung ist von der Tätigkeit lebender oder von dem 
Zerfall toter Bakterien abhängig, je nachdem es sich um Exo- oder um 
Endotoxine handelt. Für die Raschheit der AnhäufUllg sind wichtig 3. die 
physikalische Gelegenheit zur Anhäufung des Giftes, 4. giftvernich­
tende bzw. -entfernende Wirkungen (Harn und andere Sekrete, Fäzes} 
und 5. die Verschleppung des Giftes, nach der Einverleibung zum empfäng­
lichen Gewebe. So entsteht die Bubonenpest in den regionären Lymphdrüsen. 
Die Pestbazillen mußten also zunächst von der vom Floh gebissenen oder 
sonstwie verletzten Hautstelle zu jenen Lymphdrüsen geführt werden. Ein 
anderes Beispiel: Das Hirn stellt das für das Tetanusgift empfindliche Gewebe 
dar - dieses Gift wird jedenfalls von frischem Hirnbrei unwirksam gemacht, 
wahrscheinlich durch Bindung (WASSERMANN und TARARI). Nach MEYER 

und RANsoM wird das Tetanusgift von peripheren Nervenendigungen auf­
genommen und dann längs der Achsenzylinder dem Hirn zugeführt. Das fordert 
eine Zeit, die aber nach ihnen abgekürzt werden kann durch Einspritzung des 
Giftes in das Lendenmark. Auch nimmt diese Tetanusinkubation ab, wenn I9-an 
die Giftmenge vergrößert. So wird auch die Inkubationsdauer der Tol1wut 
von der Biß stelle beeinflußt. Sie ist am kürzesten beim Biß in den Kopf. 

Die Inkubationsdauer der Infektionskrankheiten beim Menschen läßt 
sich nur dann bestimmen, wenn wir den Zeitpunkt der Einverleibung, der 
Ansteckung kennen. Dies trifft nun aber oft nicht zu (s. oben). Außerdem 
ist immer die Möglichkeit zu berucksicl,ltigen - wir kennen ja die Stärke des 
aufgenommenen Giftes fast nie, die Stelle der Aufnahme nur ausnahmsweise 
sicher, die Empfänglichkeit auch nicht - daß zunächst primäre Latenz ein­
tritt. Besonders dann, wenn die Inkubation sehr lange dauert, kommt diese 
Möglichkeit in Betracht. Die Inkubation dauert bei verschiedenen Tieren 
verschieden lange. Ihre Dauer ist um so kürzer, je größer die infizierende Gift­
stärke und die Empfänglichkeit des infizierten Organismus sind. 
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So beträgt sie für das Tetanusgift bei der Maus 8-12, beim Meerschweinchen 
13-18, beim Kaninchen 18-36, beim Hund 36-48 Stunden, beim Menschen 
4 Tage usw. 

Die Inkubation beträgt bei dem Menschen für Tollwut 30 Tage und länger; 
beim Hund kürzer; Gonorrhöe 2-8 Tage; Ulcera mollia 48 Stunden; Syphilis 
21-42 Tage und länger; Diphtherie 2-5 Tage und länger; Poliomyelitis ant. acuta 
2-14 Tage (S. FLEXNER); Masern 9-11 Tage; Scharlach 4-7 Tage; Pocken 10 
bis 14 Tage; Typhus abdominalis 7-21 Tage; Cholera asiatica einige Stunden bis 
Tage; Schlafkrankheit 1-5 Jahre! (primäre Latenz ~) 

Nicht nur für die Entstehung, sondern auch für den Verlauf einer Infektion 
ist das Verhältnis von Giftstärke zur Empfänglichkeit des Gewebes entschei­
dend. Dieses Verhältnis kann sich mehrmals ändern, durch Zu- oder Abnahme 
der Virulenz oder der Zahl des Infektors oder durch Änderung der Gewebseigen­
schaften (entzündliche Schädigung, seröse, zellige Entzündung, Phagozytose). 
Außerdem machen sich Wechselwirkungen, eintretende Immunität, Gewöhnung, 
bzw. Überempfindlichkeit und sonstige Faktoren geltend, die wir bei der Gift­
wirkung kennen gelernt haben oder beim Verlauf im allgemeinen und beim Ver­
lauf der infektiösen Entzündungen noch kennen lernen werden. Schließlich 
können auch Anderungen der äußeren Konstellation, Verwicklungen, eintreten, 
welche jenes Verhältnis beeinflussen. Wir erwähnen noch bakteriolytische 
Wirkungen (8. Kap.) gesondert. 

8. Kapitel. 

Abnorme Grade der Giftempfindlichkeit. 
(Immunität, Allergie, Überempfindlichkeit, Aphylaxie). 

Einleitung. 
Die "normale" Empfindlichkeit gegenüber einem Gift geht, ohne scharfe 

Grenzen, einerseits in Unterempfindlichkeit, andererseits in Überempfind­
lichkeit über. Dies gilt sowohl für die Empfindlichkeit des Individuums bei 
einem bestimmten Weg der Einverleibung wie für die unmittelbar festgestellte 
Empfindlichkeit bestimmter Zellen (S. 130). Unterempfindlichkeit gewissen 
Grades bezeiehnet man als Immunität (Unempfindlichkeit), bestimmte Fälle 
von Überempfindlichkeit als Aphylaxie. Beide Namen hat man allmählich in 
weiterem Sinne gebraucht. All diese Begriffe sind "spezifische" und relative. 
Spezifische (9. Kap.), sofern ein ge"wisser Empfindlichkeitsgrad sich nur 
auf eine bestimmte Tierart oder Individuum einerseits und auf ein bestimmtes 
Gift andererseits bezieht. Es hat somit keinen Sinn ein Tier immun oder über­
empfindlich zu nennen ohne Hinsicht auf ein bestimmtes Gift, wie z. B. Atropin 
oder Tetanus. Widerstandsfähigkeit (Resistenz) ist ein anderer, allgemeiner 
Begriff, der sich auf jede schädliche Einwirkung überhaupt beziehen kann 
(S. 208). Empfindlichkeit in ihren Abstufungen ist ein relativer Begriff, 
weil ihre Größe durch die zur Schädigung erforderliche schädliche Giftmenge 
bestimmt wird. Es kann ein bestimmtes Tierindividuum gegen eine gewisse 
Menge eines Giftes unempfindlich erscheinen, während es durch eine größere 
Menge desselben Giftes getötet wird. Je mehr die Empfindlichkeit für (Dis­
position zur Schädigung durch) ein bestimmtes Gift sich 0 nähert, um so größer 
ist die zu einer bestimmten Schädigung erforderliche Menge. 

Der Grad der Empfindlichkeit für ein bestimmtes Gift ist, ebenso wie die 
Empfänglichkeit für eine bestimmte Infektion, nur an der zu einer be­
stimmten Schädigung erforderlichen Giftmenge oder an der durch 
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eine bestimmte Giftmenge hervorgerufene Wirkung meßbar. Der Weg der Ein­
verleibung des Giftes ist dabei von Bedeutung, indem er die Verteilung bzw. 
Anhäufung und damit die auf die empfindlichen Zellen einwirkende Giftstärke 
beeinflußt. Die Wirkung wird immer durch das Verhältnis der auf die ge­
schädigten Zellen einwirkenden Giftmenge zur Empfindlichkeit dieser Zellen 
bedingt. Die Schädigung kann sich in Lähmung oder Krampf, oder eine be­
stimmte Entzündung oder in den Tod innerhalb gewisser Zeit (etwa 3 Tage) 
usw. äußern. (Nicht nur bei Erzielung einer Allgemeinwirkung pflegt man die 
erforderliche Giftmenge pro kg Körpergewicht anzugeben.) Auf keine andere 
Weise vermögen wir den Empfindlichkeitsgrad zu messen. Nur ausnahmsweise 
(z. B. bei Mord, Selbstmord oder Todschlag usw.) kennen wir aber die beim 
vergifteten und fast nie die beim infizierten Menschen zur Einwirkung ge­
langte Giftmenge. 

Wenn man trotzdem die Empfindlichkeit verschiedener Menschen für ein Gift 
angibt, so tut man es manchmal willkürlich. Wenn A viel betrunkener aus dem 

lleaküon des Jl71J1U.U1.CfL 
nach 1Z Tagen 

Abb. 34. Erstvakzination und Revakzination (nach VON PmQUET). 

Wirtshaus kommt als B, wäre es doch willkürlich, dem A eine größere Empfind­
lichkeit für Alkohol zuzuschreiben als dem B, solange man nicht weiß, daß B min­
destens ebenso viel Alkohol in gleicher Zeit eingenommen hat als A. Wir dürfen 
aber große Gruppen von gegen Pocken gehörig geimpften mit großen Gruppen nicht 
geimpfter Menschen in ihrem Verhalten gegenüber Pocken (Variola) vergleichen, 
wo bei wir nämlich die Faktoren, welche Ansteckung und Infektion fördern bzw. 
hemmen, als im großen und ganzen gleich voraussetzen dürfen. Auch Faktoren, 
wie z. B. Hungern, welche zugleich die Widerstandsfähigkeit ändern, sind dabei 
zu berücksichtigen. Da sich nun immer, bei Anwendung sehr großer Zahlen in 
verschiedenen Gegenden und zu verschiedenen Zeiten, herausgestellt hat, daß die 
vakzinierten weniger bzw. leichter (Variolois) an Pocken erkranken, nehmen wir 
an, daß die Schutzpockenimpfung die Empfänglichkeit veningert. Dann gibt 
auch die Reaktion bei erster und die bei zweiter Vakzination einen Fingerzeig für 
die Empfänglichkeit (Abb. 34). 

Wir brauchen große Zahlen, weil die gesellschaftliche und körper­
liche Ge~egenheit zu Ansteckung große individuelle Unterschiede auf­
weisen können. Nicht jeder Mensch, der sich in die Umgebung eines anstecken­
den Kranken begibt, bekommt - sofern wir annehmen können - Virus auf 
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seine Haut oder irgend eine Schleimhaut. So wissen wir z. B., daß die Bubonen­
pest ganz vorzugsweise durch Flöhe übertragen wird, wir wissen aber auch, 
daß Flöhe nicht alle Menschen gleich gern haben und wir dürfen annehmen, 
daß' Flöhe sehr ungleich gehäuft in der Umgebung verschiedener Pestkranken 
vorkommen. Vielleicht bevorzugen auch andere virustragende Insekten be­
stimmte Individuen. Auch das von einem an Lungenpest oder Lungentuber­
kulose, an Masern oder Grippe erkrankten Menschen ausgehustete Virus kommt 
wohl nicht gleichmäßig verteilt in seiner Umgebung vor. Und auch dann, wenn 
Virus auf die Haut oder eine Schleimhaut gelangt ist, bedeutet das noch nicht 
immer Infektion. Die Durchgängigkeit der Epitheldecke kann verschieden 
sein (S. 83), der Salzsäuregehalt des Magensaftes im Augenblick, in dem Typhus­
oder Choleravirus in den Magen gelangt, ist nicht immer gleich und doch von 
Bedeutung. Das für Tetanus höchst empfindliche Pferd z. B. kann ohne Schaden 
Tetanusbazillen im Darm beherbergen, weil sie diesen nicht schädigen. 

Die Annahme einer Unempfäng1ichkeit gegen Scharlach usw. bei Menschen, 
welche nur einmal daran erkrankten, ist nicht genügend begründet. Es handelt 
sich ja dabei um Einzelbeobachtungen. Aber auch dann, wenn wir eine genügende 
gesellschaftliche und körperliche Gelegenheit zu Reinfektion anzunehmen berechtigt 
wären, bliebe noch die Frage zu beantworten, ob der erste Scharlach zu einer 
schützenden Veränderung des Deckepithels oder zu Immunität der inneren Zellen 
und Gewebe geführt habe. Außerdem müssen wir den Einfluß des Al ters in Be­
tracht ziehen. Viele Beobachtungen haben gelehrt, daß Versuchstiere um so emp­
findlicher gegenüber verschiedenartigen Giften, z. B. Tuberkulose, sind, je jünger 
sie sind. Das Verfahren der "Tierpassage", zunächst bei ganz jungen Individuen, 
gründet sich darauf. Ferner hat die Erfahrung gelehrt, daß Kinder und Greise 
am empfindlichsten für narkotische und einige andere Gifte sind. Es ist somit 
nicht unwahrscheinlich, daß sie es auch gegenüber gewissen Infektionskrankheiten 
sind. Die Möglichkeit ist allerdings nicht zu leugnen, daß Scharlach und einige 
andere Infektionskrankheiten einen gewissen Schutz gegen Reinfektion zurücklassen. 
Demgegenüber ist die Möglichkeit zu betonen, daß die erste Infektion eben die 
Empfänglichkeit vergrößert. Dies scheint beim Typhus und bei Influenza der 
Fall zu sein. Jedoch handelt es sich dabei vielleicht um das Aufflackern einer 
sekundär latenten Infektion, ähnlich wie wir das für manche chronische Gonorr­
höen anzunehmen berechtigt sind. Ob der Eindruck richtig ist, daß Halsdrüsen­
tuberkulose (bovinen Ursprungs?) einen gewissen Schutz gegen Lungentuber­
kulose, namentlich Lungenschwindsucht, abgibt, vermögen wir noch nicht zu ent­
scheiden. 

Aus obigem geht hervor, wie schwer die Beurteilung der Empfindlichkeit 
ohne Versuch ist. Die Feststellung EDw. JENNERS (1749-1823), daß Milch­
mädchen, die von Kuhpocken an~esteckt wurden, später nicht an Pocken er­
krankten, ist nicht entscheidend, weil die erforderliche gesellschaftliche und 
körperliche Gelegenheit nicht sicher war. Daß aber Impfung von Pocken 
(Variola) bei mit Kuhpocken Angesteckten mißlang, ist beweisend, sobald 
sich dieses Versuchsergebnis jedemal wiederholt. 

Zahlreiche Versuche haben dargetan, daß die Empfindlichkeit verschie­
dener Tierarten und Tierrassen gegen ein bestimmtes Gift große Unterschiede 
aufweist. Nicht nur gegen belebtes Virus, sondern auch gegen tote Gifte, wie 
wir früher gesehen haben. Es gibt Schlangen, wie der giftlose Rhachidelus 
Brazilii, die vollkommen immun sind gegen das Gift anderer Schlangen, wie 
z. B. der Klapperschlangen. Weil die Versuchstiere keine abnorme Einwirkung 
vor dem Versuch erlitten hatten, betrachten wir diese Unterschiede als ererbte. 
So mögen auch individuelle ererbte Unterschiede vorkommen. Wir unter­
scheiden demnach ererbte "natürliche" und erworbene Empfindlichkeits­
grade bis zur äußersten Unterempfindlichkeit einerseits, Dberempfindlichkeit 
andererseits. Ein Empfindlichkeitsgrad kann auch intrauterin erworben, somit 
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angeboren sein wie z. B. eine passive Immmutät durch Erkrankung der Mutter 
und eine aktive Immunität durch Erkrankung der Frucht an Pocken. 

Wir müssen im allgemeinen unterscheiden: Empfänglichkeit einer 
bestimmten Infektion (Wachstum des belebten Virus) und Empfind­
lichkeit bzw. Giftfestigkeit einem mikrobiellen oder sonstigen 
unbelebten Gift gegenüber. So z. B. ist der Frosch nicht empfänglich 
für Cholerainfektion, er wird aber durch steriles Choleragift getötet. Es ist 
jedoch die Entscheidung zwischen Empfänglichkeit und Empfindlichkeit nicht 
immer möglich. Dann reden wir von Empfindlichkeit für das (fertige) Gift. 

Als Beispiel einer geänderten Empfänglichkeit diene der Versuch ROBERT 
KOCHS: Etwa 14 Tage nach intrakutaner Impfung nlit Tuberkelbazillen ent­
stehen beim Meerschweinchen Knötchen im Bereich der bereits primär geheilten 
Impfwunde. Nach intrakutaner Wiederimpfung entstehen keine Knötchen, 
sondern schon nach 24 Stunden eine heftige eitrige Entzündung an der Impf­
stelle mit Nekrose und Abstoßung des entzündeten Gewebes. 

Alle erworbene Änderungen der Empfindlichkeit ("Reaktions­
fähigkeit") bezeichnet vON PIRQUET als Allergie. ((/,).):'1 SQYELa = andere 
Reaktionsfälllgkeit). Es ist ein klinischer Begriff "ohne jedes bakterio­
logische, pathologische oder biologische Vorurteil". Alle Stoffe, die Allergie 
bewirken, nennt er Allergene. 

Es ist eine zeitliche, qualitative und quantitative Allergie zu lUlter­
scheiden. Die zei tliche Änderung ist die der Reaktionsgeschwindigkeit bei wieder­
holter Impfung bzw. Erkrankung. Es tritt eine dann sofortige (innerhalb 24 
Stunden) oder eine gegenüber der ersten Einführung desselben Giftes bes chleu­
nigte Reaktion ein. Ein Beispiel: Einspritzung von Serum eines normalen Pferdes 
beim normalen Menschen bewirkt oft Urtikaria, Ödeme, Gelenkschmerzen, Fieber 
("Serumkrankheit" nach PIRQUET und SCHICK). Diese Erscheinungen kommen 
dem Serum zu und sie pflegen nicht vor dem siebenten Tag aufzutreten. Bei einer 
zweiten Einspritzung jedoch sieht man viel früher, schon nach 8 Stunden z. B., 
solche Erscheinungen, die dann außerdem stärker zu sein pflegen. Es besteht also 
zugleich eine quantitative Allergie, eine vermehrte Empfindlichkeit. Bei der Vak­
zine begegnet man ähnlichem. Eine q u ali ta ti ve Änderung der Reaktionsart 
oder des reagierenden Gewebes trete bei subkutaner Einspritzung am deutlichsten 
zutage. So bewirkt die erste Einspritzung von Pferdeserum nur regionäre Lymph­
drüsenschwellung und gelegentlich Exanthem der Einspritzungsstelle. Bei Re­
injektion hingegen tritt das "spezifische" Ödem auf, das ganz bedeutende Dimen­
sionen erreichen kann. Es kann sogar durch Einspritzung verschiedenartiger Eiweiß­
körper beim Kaninchen zu Nekrose kommen. Es ist aber offenbar die Unterscheidung 
von der quantitativen Allergie schwer durchzuführen. Diese zeigt sich als er­
worbene Überempfindlichkeit oder als erworbene Unter- bzw. Unempfindlichkeit 
(Immunität). Wichtig ist auch die Mitreaktion von Geweben durch Allergie. So 
z. B. die Rötung, Schwellung, sogar Einschmelzung, die in der nächsten Umgebung 
eines tuberkulösen Herdes auftreten nach Tuberkulineinspritzung. 

Ererbte "natürliche" Immunität. 
Wir müssen, wie soeben bemerkt, Gift- und Mikrobenimmunität unter­

scheiden. Wir wissen nicht, was die "natürliche", ererbte Giftfestigkeit bedingt. 
Giftbindende oder giftzerstörende Wirkungen im giftfesten Organismus sind 
es offenbar nicht. Denn das Tetanusgift bleibt im Blute des Huhns, das Di­
phtheriegift im Blut der Ratte - welche Tiere gegen die betreffenden Gifte 
immun sind - monatelang unverändert bestehen, so daß das Blut auf empfind­
liche Tiere giftig wirkt. Es wird offenbar das Gift auch nicht rasch ausgeschieden. 
Gibt es denn vielleicht keine giftempfindliche Zellen im giftfesten Organismus 
oder wird das im Blut kreisende Gift von solchen Zellen abgehalten? Die 
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Sache scheint nicht so einfach und nicht immer gleich zu sein. Denn es gelingt, 
dem Huhn durch eine sehr große Menge von Tetanusgift Starrkrampf zu be­
sorgen, während die Ratte einer intrazerebralen Einspritzung einer geringen 
Menge Diphtheriegiftes erliegt. Vielleicht wird das Gift durch Lipoide oder 
Blutkörperchen oder andere Stoffe im Blut beider Tiere gebunden, so daß es 
beim Huhn erst durch Übermaß und bei der Ratte durch intrazerebrale Ein­
spritzung wirksam wurde. Es ist Giftfestigkeit ein relativer Begriff. Be­
merkenswert ist die Beobachtung von CAMUS und GLEY: Chromozyten des 
Frosches können Aalserum aufnehmen ohne erkennbare Schädigung, während 
dieses hämatolytisch bleibt gegenüber Chromozyten anderer Tiere. 

Von der ererbten Mikrobenimmunität wissen wir etwas mehr: Zunächst 
daß harmlose Bakterien, ins Blut eingeführt, innerhalb 24 Stunden, ähnlich 
wie Farbstoffkörnchen, in Milz, Leber und Knochenmark (WYSSOKOWITSCH), 
wahrscheinlich auch in anderen Organen abgelagert werden. Auch pathogene 
Bakterien können, obwohl langsamer, diesem Los anheimfallen, in anderen 
Fällen infizieren sie. Primär latente Bakterien lassen sich noch nach längerer 
Zeit aus den Geweben züchten; auch dann wenn Infektion nicht erfolgt. Im­
munität muß somit auch in solchen Fällen, ebensowenig wie Giftfestigkeit, Ver­
nichtung oder rasche Ausscheidung der Mikroben bedeuten. Es gibt aber Fälle, 
wo Bakterien im immunen Organismus vernichtet werden. Wir müssen dabei 
mehrere Möglichkeiten unterscheiden, zunächst die zellulare und die humo­
rale Theorie, erstere von METSCHNIKOFF. letztere von H. BucHNER. 

METSCHNIKOFF schreibt der Phagozytose die entscheidende Bedeu­
tung zu. Er stützt sich auf zahlreiche Untersuchungen über Infektion bei 
niederen Organismen, wie Daphnien, einer Art Wasserfloh. Er sah, daß Milz­
brand bazillen und sogar ihre Sporen beim Forsch von Phagozyten aufgenommen 
und verdaut werden. 

Als Phagozyten oder "Freßzellen" bezeichnet METSCHNIKOFF viele mobile 
und gewisse fixe Zellen, die Bakterien, Bruchstücke von Zellen und Kernen, Farb­
stoffkörnchen, Pigmentkörnchen und andere Körperehen in sich aufnehmen. Die 
weißen Blutkörperchen mit Einschluß der großen Lymphozyten - während hin­
gegen Phagozytose bei den kleinen Lymphozyten und EHRLICHS Mastzellen bisher 
nicht gesehen wurde - können als mobile, Endothelzellen (nicht am wenigsten die 
KUl'FFERschen Sternzellen, d. h. Endothelzellen der Blutkapillaren der Leber), 
Epithel- und Nervenzellen können als fixe Phagozyten auftreten. Die fixen Zellen 
und großen Lymphozyten nannte METSCHNIKOFF Makrophagen, die übrigen 
Leukozyten Mikrophagen. 

Von Phagozytose dürfen wir eigentlich nur dann reden, wenn eine Zelle irgend­
-ein Körperchen, Staubteilchen (Staubzelle), Pigmentkörnchen, Mikrobe oder etwas 
anderes durch Pseudopodien oder sonstige Eigenbewegungen in sich aufnimmt. 
Kriecht eine Leukozyte hingegen in eine Epithel- oder andere Zelle, so ist das keine 
Phagozytose letzterer Zelle im obigen Sinne. Geraten eingeatmete Staubteilehen 
in die Alveolarepithelien durch die Atembewegungen dieser Zellen, so ist das ebenso­
wenig Phagozytose wie ihre Aufnahme in die interepitheliale Kittleisten einer 
"Freßtätigkeit" des Kitts zuzuschreiben ist. Es führt nur zu Mißverständnis, in 
all diesen Fällen von Phagozytose zu reden. 

Für Phagozytose ist Annäherung der aufnehmenden Zelle und des aufzunehmen­
den Körperehens erforderlich. Bei negativer Chemotaxis erfolgt sie nicht. Nach 
V AILLARD und VINCENT werden durch Abwaschen "giftfrei" gemachte Tetanus­
bazillen bei empfindlichen Versuchstieren, nach BEssoN giftfrei gemachte Sporen 
des Bac. septicus bei Meerschweinchen und Kaninchen durch Leukozyten aufge­
nommen und vernichtet. Bleibt hingegen ohne Abwaschen die Phagozytose durch 
negative Chemotaxis aus, so erfolgt Infektion. 

Ob ohne positive Chemotaxis, nämlich gegenüber chemotaktisch unwirksamen 
Körperehen, wie vielleicht manche Pigmentkörnchen, doch Phagozytose möglich 
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ist, wissen wir nicht. Oft geht jedenfalls positive Chemotaxis vorauf. Sie genügt 
aber nicht immer. Manchmal geht eine Vorbereitung aufzunehmender Mikroben 
(s. unten) vorauf. Nach HAMBURGER nimmt die Zahl "fressender" Leukozyten 
in hypo- sowie in hyperisotonischen Salzlösungen ab, CaCl2 fördert, salzsaures Chinin 
verringert (BINz), Chloroform beschleunigt in sehr schwacher Konzentration 
(1: 100000) Phagozytose, lähmt hingegen bei stärkerer Konzentration (1: 20000 
bis 1: 800) die Leukozyten, Alkohcl ebenso (REICH). 

Leukozyten können außerdem Mikroben in einem Infiltrat gleichsam einmauern 
und von einer weiteren Verschleppung a,bhalten. Phagozytose, Immunität und 
Entzündung sind jedoch ganz verschiedene Begriffe. 

Die Phagozytose stellt sich regelmäßig im wenig empfänglichen Organis­
mus oder gegenüber einem relativ schwachen Virus ein, während sie bei rascher, 
tödlicher Infektion fehlt oder zuliicktritt (KRusE u. a.). So werden die Milz­
brandbazillen bei dem gegen Milzbrand erblich immunen Hund rasch von 
Leukozyten aufgefressen, wälnend das Hundeserum sie so gut wie nicht angreift 
(HEss u. a.). METSCHNIKOFF schreibt nun die Immunität der höheren Organismen 
der verdauenden rfätigkeit der Phagozyten zu. Und zwar vermögen besonders 
die mo bilen Phagozyten Bakterien in sich aufzunehmen und dann durch lös­
liche Fermente, also Enzyme, die er Zytasen nennt, abzutöten und zu ver­
dauen. Die Freßtätigkeit und das intrazellulare Abtöten einer Bakterie 
sind zwei verschiedene Vorgänge. Phagozytose wird denn auch nicht immer 
vom Tode der aufgenommenen Bakterie gefolgt. Diese kann lebend und virulent 
im weißen Blutkörperchen bleiben, sie kann sogar die weiße Blutzelle abtöten 
und zum Zerfall bringen ("Phagolyse" METSCHNIKOFF). Dabei gehen leuko­
zytäre bakterizide Stoffe in die umgebende Gewebsflüssigkeit über, wo sie 
(extrazellular) Bakterien schädigen, sogar abtöten können. Durch eine solche 
extrazellulare Abtötung von Bakterien durch aus zerfallenen Zellen herkömm­
liche bakterizide Stoffe erklärt METSCHNIKOFF das "PFEIFFERsche Phänomen", 
das jedoch nach mehreren Forschern keine allgemeine Bedeutung hat. 

PFEIFFER und ISAEFF sahen nämlich bei künstlich gegen Cholera geschützten 
Meerschweinchen Choleravibrionen, bald nach ihrer Einführung in die Bauchhöhle, 
sich in kleine Körnchen umwandeln und zerfallen. Dies findet außerhalb von 
Leukozyten in seröser Flüssigkeit statt, und zwar nach PFEIFFER durch bakterizide 
Enzyme, die sich bei künstlicher Immunisierung im Tierkörper bilden. Ob solche 
Enzyme nicht eine allgemeine Bedeutung haben, sei es auch in anderen Fällen 
in tr a leukozytär wirkend, ist eine un beantwortete Frage (s. weiter unten). 

Nach fortgesetzten Untersuchungen nehmen wir jetzt an, daß Phago­
zytose und intrazellulare Abtötung und Verdauung von Bakterien in der Tat 
eine große Rolle spielen können. Sie stellen aber nicht die einzigen Schutz­
mittel des Organismus dar und können fehlen - Phagozytose fehlt immer bei 
negativer Chemotaxis - wo andere Schutzmittel extrazellular wirken, ob­
!V0hl diese doch durch Zellen geliefert werden (s. unten). So stellte NUTTALL 
(1888) fest, daß (auf dem erwärmten Tisch) Milzbrandbazillen in einem Tropfen 
Augenwassser von Kaninchen absterben, während hingegen Milzbra~dsporen 
in dieser Flüssigkeit zu Bazillen auskeimen. Auch Typhusbazillen werden in 
dieser Flüssigkeit getötet. Defibriniertes Blut mehrerer Wirbeltiere tötet eben­
falls Milzbrandbazillen. Durch Erwärmung auf 55° geht diese bakterizide 
Eigenschaft verloren. Besonders eingehend hat dann HANS BUCHNER mit 
seinen Schülern die bakterizide Wirkung des Blutserums untersucht. Er 
schreibt sie gewissen nicht näher bekannten albuminoiden Stoffen zu, die er 
Alexine (Abwehrstoffe) nannte und als eine Art proteolytische Enzyme be­
trachtete. Entnimmt man dem Serum durch Dialyse seine Salze, so hört die 
bakterizide Wirkung der Alexine auf. Besonders Ammoniumsulfat steigert 
sie hingegen. Alkohol schlägt die Alexine nieder, Erwärmung auf 55-60° 
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zerstört sie. BUCHNER hebt die große Analogie der bakteriziden mit der globuli­
ziden (hämolytischen) Wirkung des Serums hervor. Andere Untersuchungen 
erheben die bakterizide Wirkung gewisser seröser Flüssigkeiten, nicht nur in 
vitro, sondern auch in vivo, über allen Zweifel. BUCHNER hat die Zerstörung 
von Bakterien in zellfreien Körperflüssigkeiten im Unterhautgewebe ohne vorauf­
gehende Immunisierung nachgewiesen. 

Gegen die Theorie BucHNERs wurden bald Einwände erhoben: Die Beobachtung 
in vivo stimmte nicht mit der in vitro überein. Während Milzbrandbazillen der­
selben Abstammung in Kaninchenserum (in vitro) getötet werden, bewirken sie 
beim Kaninchen einen tödlichen Milzbrand (LuBARscH). BucHNER wies jedoch 
darauf hin, daß Milzbrandbazillen in Blutkapillaren von einer so geringen Blut­
menge umspült werden, daß die Alexinwirkung erheblich geschwächt bzw. auf­
gehoben wird. Das geschieht auch, wenn man Bakterien mit Watte umhüllt und 
so in bakterizides Serum in vitro eintaucht. Wichtig ist, daß eine bestimmte Menge 
bakteriziden Serums nur eine bestimmte Menge Bakterien zu töten vermag. Die 
übrigen können sogar, unter übrigens günstigen Umständen, im Serum wachsen. 
Es scheint somit das Alexin (oder die Alexine) von den Bakterien gebunden' oder 
in irgend einer anderen Weise wirkungslos (zerstört?) zu werden. Wie es auf die 
Bakterien einwirkt, wissen wir nicht. 

BUCHNER nahm anfangs an, es entstünde Alexin aus zerf allen den Leuko­
zyten. Später hat er aber auch die Möglichkeit anerkannt, daß es aus le benden 
Leukozyten freikommt. Dies bedeutete einen Schritt nach METSCHNIKOFFS Auf­
fassung, der seinerseits die bakterizide Wirksamkeit zellfreier Körpersäfte zugab. 
Die Untersuchungen von BUCHNER, HAHN, BORDET u. a. haben dann erwiesen, 
daß die bakterizide Wirkung eines flüssigen pleuritisehen Exsudates, des Blutes usw. 
mit der Menge toter bzw. lebender Leukozyten zunimmt. Die bis jetzt aus Leuko­
zyten gewonnenen bakteriziden Stoffe scheinen jedoch mit denen des Serums nicht 
identisch zu sein (GRUBER und SCHATTENFROH). Nach Heim geben auch zerfallende 
Chromozyten unter bestimmten Umständen ba.kterizide Stoffe ab. Alles in allem 
vermag die phagozytär-verdauende Tätigkeit der Leukozyten ebenso­
wenig wie die bakterizide Wirkung zellfreier Körpersäfte an und für sich 
die ererbte Immunität zu erklären. Ob sie eR zusammen für alle Fälle vermögen, 
ist nicht entschieden. Jedenfalls stellen beide aber kräftige Schutzfaktoren dar. 
GRL'BER und FUTAKI zeigten, daß die Freßtätigkeit verschiedenartiger Leukozyten 
gegenüber Milzbrandbazillen unabhängig ist von ihrer Fähigkeit, bakterizide Stoffe 
abzugeben. Vielleicht gibt es auch eine Immunität durch Mangel an geeigneter 
Nahrung für die betreffende Mikrobe. 

W'ir kennen noch andere Wechselbeziehungen zwischen Blutserum und 
Bakterie. Serum wirkt offenbar manchmal so auf Bakterien ein, daß diese zur 
Aufnahme durch Leukozyten vorbereitet werden. METSCHNIKOFF hatte schon 
.,Stimuline" in den Körpersäften angenommen, welche die Leukozyten zu 
Phagozytose reizen sollten. Nachgewiesen wurden sie aber nicht. GRUBER 
und FUTAKI fanden 1906, daß virulente Typhusbazillen von lebenden Meer­
;.\chweinchenleukozyten nur dann aufgenommen werden, wenn sie zuerst der 
Wirkung des normalen Serums ausgesetzt waren. War das Serum zuvor durch 
Erwärmung "inaktiviert", d. h. der wirksame thermolabile Stoff zerstört, 
so erfolgte fast gar keine Freßtätigkeit. Die Phagozytose wird somit in solchen 
- nach LÖHLEIN u. a. nicht in anderen - Fällen durch eine Wirkung des 
Serums eingeleitet. 

Unabhängig hiervon haben 'VRIGHT und DOUGLAS übel' Opsonine, NEU­
FELD und RIMPAN über B akteriotropine Untersuchungen angestellt. WRIGHT 
fanu im normalen Serum thermolabile Stoffe, die durch Erwärmung auf 60° in 
15 Minuten zerstört werden und die sich rasch mit Bakterien verbinden. Diese 
Opsonine (zubereitende Stoffe) ändern dabei die Bakterien so, daß sie starke Phago­
zytose hervorrufen. Sie wirken aber nicht auf die Leukozyten ein: Mischte WRIGHT 
nämlich unerhitztes Serum mit Bakterien und erwärmte er es dann auf 60°, so 
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erfolgte Phagozytose, wenn Leukozyten zugesetzt wurden, nicht aber, wenn die 
Erwärmung der Mischung voraufging. Von diesen Opsoninen der normalen Sera 
müssen die thermostabilen Immunoopsonine und Bakteriotropine der Immunsera 
(Sem immunisierter Tiere) unterschieden werden. Die Opsonine wirken nicht 
bakterientötend wie die Alexine. 

Ob seröse Entzündung nützlich sein kann, indem das Exsudat das Gift ver­
dünnt, wissen wir nicht. Nur müssen wir bedenken, daß die Giftstärke zunimmt, 
wenn das seröse Exsudat einen guten Nährboden für die Mikrobe darstellt. Daß 
außerdem Anhäufung serösen Exsudates die Tätigkeit wichtiger Zellen und Organe 
stören kann, haben wir schon besprochen, ebenso, daß Anhäufung von Leukozyten 
die Bakterien einmauern, zu Abszeßbildung usw. führen kann. 

Daß ererbte Bakterienimmunität bloß auf das Fehlen der für die betreffende 
Bakterie erforderlichen Nährstoffe bzw. einer erforderlichen Zusammensetzung 
derselben im Organismus beruhen kann, ist nicht ausgeschlossen und, sofern 
ich weiß, auch noch nicht nachgeforscht worden. 

Erworbene Immunität. 
Wir müssen eine erworbene Immunität gegen Infektionen und gegen 

Gifte unterscheiden. So beobachtete R. PFEIFFER zuerst die Auflösung, Bak­
teriolyse, von Choleravibrionen in der Bauchhöhle immunisierter (!) Mer­
schweinchen (s. oben): Die beweglichen Vibrionen verwandeln sich nach 10 
bis 20 Minuten in unbewegliche, noch einigermaßen färbbare Körnchen (Granula) 
um dann bald vollkommen zu zerfallen. Das Serum eines solchen immunisierten 
Meerschweinchens hat aber kein antitoxisches Vermögen: mischt man es mit 
dem aus abgetöteten Cholerabazillen gewonnenen Gift, so tötet diese Mischung 
das Meerschweinchen. 

BORDET und CIUOA. spritzten bei Meerschweinchen einigemal Kolibazillen in die 
Bauchhöhle ein. Das leukozytenreiche Exsudat, das sie 1 Tag nach der letzten 
Einspritzung aus der Bauchhöhle bekamen, löst Kolibazillen in einem Bouillon­
nährboden auf. Der auflösende Stoff wird durch Erhitzung auf 60-65° C nicht ver­
nichtet und ist filtrierbar. Einige Kolibazillen, welche dieser auflösenden Wirkung 
widerstehen oder entgehen, können im Bouillon weiter wachsen; sie vermögen dann 
andere Kolibazillen aufzulösen durch einen Stoff, der im Bouillon diffundiert und 
gleichfalls gewöhnliche Kolibazillen in auflösende umzuändern vermag (Mutation). 
Das auflösende Enzym widersteht auch antiseptischen Stoffen. Der mutierte Bazillus 
ist virulenter für das Meerschweinchen, bildet im übrigen Indol, vergärt Zuckerarten, 
entfärbt jedoch nicht Neutralrot. Vielleicht sei die schwere Nachweisbarkeit des 
Dysenteriebazillus im Stuhl (D'HERELLE) einer Auflösung dieses Bazillus durch ein 
ähnliches Enzym zuzuschreiben. 

Nachdem CONRADI und KURPJUWEIT nicht filtrierbare Autotoxine bei Koli­
und Typhusbazillen nachgewiesen hatten, stellte TWORT die unbegrenzte Über­
tragbarkeit eines bakterienlösenden Stoffes dar. Aus Untersuchungen D'HERELLES 
u. a. geht weiter hervor, daß bestimmte Arten von Bakterien, wie z. B. der Dysenterie­
bazillus, gerade in der Stufe von Vermehrung zerstört werden durch einen adialysa bIen 
durch bakteriendichte Tonfilter hindurchgehenden thermolabilen Stoff, der während 
der Bakteriolyse stark an Menge zunimmt (Phänomen von TwoRT-d'HERELLE). 
Das Filtmt eines Stuhles eines genesenden Dysenteriekranken vernichtet Dysenterie­
bazillen (D'HERELLE). Es macht sogar ein Bouillonröhrchen, das trübe ist durch 
Hinzufügung von lebenden Dysenteriebazillen, nach einiger Zeit im Thermostat 
klar. Eine Öse dieses Bouillons tötet Dysenteriebazillen in einem anderen Röhrchen 
ab und man kann den bakteriolytischen Stoff beliebig oft in Bouillon überimpfen, 
wenn diese nur lebende Dysenteriebazillen enthält ("lyse transmissible"). Nach 
D'HERELLE würde es sich um eine mtramikrobe (Bakteriophagen) handeln; DOERR 
u. a. bestreiten dies und weisen auf die Möglichkeit der Bildung eines autolytischen 
Enzyms hin. Entsteht dieses aus Bakterien in statu nascendi ~ 
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Die Immunität kann "natürlich", durch überstehen einer spontanen In­
fektion oder Vergiftung, oder "künstlich" erworben sein durch Schutzimpfung. 

PASTEUR erwies (1880), daß man Hühner gegen die Bakterien der Hühner­
cholera unempfänglich machen kann durch Impfung mit Virus, das durch 
Züchtung auf leblosen Nährboden abgeschwächt war. Ein solches abgeschwächtes 
Virus, ebenso wie das Kuhpockenvirus, das schwächer als das der Variola ist, 
nennt man ein "Vakzin". Später haben sich andere Immunisierungs­
versuche gegen andere Infektionen wie Rabies (Tollwut), Milzbrand usw. an­
geschlossen. Durch zunehmende Steigerung der geimpften Virusmenge kann man 
überhaupt die Immunität allmählich verstärken. Besonders in der neuesten 
Zeit, nachdem sich die passive Immunisierung (s. unten) als unzureichend heraus­
gestellt hat, werden immer mehr Vakzins, zum Teil mit angeblichem Erfolg, 
angewendet. Allerdings diente das Vakzin anfangs zu prophylaktischer 
Impfung, zur Verhütung einer bestimmten Infektion. In letzter Zeit aber 
erwartet man eine kurative Wirkung vom Vakzin, indem man die Bakterien 
aus einem bestimmten Infektionsherd, wie z. B. aus einem Furunkel, züchtet, 
durch Erwärmung tötet oder abschwächt· und dieses Vakzin impft zur Heilung 
der schon bestehenden Furunkulose. Die Wirkung dieser therapeutischen 
Impfung ist unklar und vielleicht eine ganz andere als die der Schutzimpfung. 
Ein wesentlicher Unterschied ist, daß bei Impfung mit abgeschwächtem, aber 
lebendem Virus Infektion auftritt, die bei Impfung mit totem Virus ausge­
schlossen ist. Vor allem aber u,nterscheidet sich die kurative Impfung dadurch, 
daß sie erst nach aufgetretener Infektion eingreift. 

Bei rechtzeitiger Schutzimpfung nach dem Biß eines tollen Hundes kann beim 
Gebissenen noch vor der Wirkung des Lyssavirus aktive Immunität auftreten. 
Diese ist also eine prophylaktische Impfung, obwohl nach dem Biß, weil sie vor 
der Wirkung (Schädigung) erfolgt, indem der Impfschutz schon in der zweiten 
Behandlungswoche auftreten kann, während die Inkubation der Tollwut länger 
dauert. 

P ASTEUR bereitete als "Vakzin" ein "virus fixe", indem er eine geringe Menge 
des virushaltigen Hirns eines tollen Hundes in das Gehirn eines lebenden Kaninchens 
verimpfte. Ein sOlches Kaninchen ging nach etwa 21/ 2 Wochen unter den typischen 
Erscheinungen der Wut ein. Dessen Gehirn wurde dann an weitere Kaninchen 
verimpft, bis nach vielen Passagen von Kaninchen auf Kaninchen das "virus fixe" 
gewonnen wurde, welches Kaninchen schon am 7. bis 8. Tage tötete, zugleich aber 
seine starke Virulenz für Hunde und Affen, wahrscheinlich auch für den Menschen 
fast völlig eingebüßt hatte. PASTEUR verwendete nun das Rückenmark eines durch 
virus fixe erkrankten Kaninchens als Vakzin, aber erst nach Trocknung des Rücken­
marks über Ätzkali bei ungefähr 20°. Zu den ersten Impfungen wurde Rückenmark 
gebraucht, dessen Virus durch Trocknung (entweder durch Abnahme der Virulenz 
oder der Zahl der Mikroorganismen oder durch beides) stark abgeschwächt und 
sogar für Kaninchen harmlos geworden war. Allmählich wurde dann etwas kürzer 
getrocknetes, also stärkeres Virus, selbstverständlich in bestimmter Menge, geimpft. 
Alle anderen Impfverfahren gegen Tollwut gehen auf die Anwendung des virus­
fixe zurück. 

Es sollen schon vor Jahrhunderten Chinesen das Vieh gegen Pleuropneumonie 
durch subkutane Impfung von Stückchen eines erkrankten Organs und Menschen 
gegen Pocken geschützt haben, indem diese sich Pockenkrusten in die Naseulöcher 
einführten und sich so eine leichte Erkrankung zuzogen. 

PASTEUR und KLEBS 11aben erworbene Immunität gegen Infektion einer Er­
schöpfung gewisser Nährstoffe im Organismus für die betreffenden Bakterien 
bei der ersten Infektion zugeschrieben. Man kann aber auch durch abgetötete Bak­
terien immunisieren, so daß Erschöpfung von Nährstoffen vielleicht in bestimmten 
Fällen, sicher aber nicht immer ausschlaggebend ist. 

CHAUVEAU ging aus von der Beobachtung, daß ein Nährboden, in dem Bak­
terien wachsen, nach einiger Zeit ohne weiteres steril wird, und zwar wahrscheinlich, 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 12 
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indem die Bakterien durch eigene Stoffwechselprodukte getötet werden. Er nahm 
nun eine Bildung und Retention solcher giftiger Stoffe im infizierten Organismus, 
an. Obwohl wir von der Ausscheidung und Retention solcher Stoffe nichts wissen, 
so nehmen wir auch jetzt (s. unten) eine Anhäufung gewisser Stoffe an, wenn auch 
vielleicht keine bakteriellen Stoffwechselprodukte. Aber auch tote Antigene erzeugen 
Gegengifte (Antikörper). 

Entsteht Immunität gegen ein Mikrobion oder ein Gift durch Einwir­
kung des Giftes oder des Mikrobions auf den Organismus selbst - wie z. B. 
die durch eine Infektionskrankheit oder Schutzimpfung erworbene Immuni­
tät - so nennt man sie eine aktive. Und zwar im Gegensatz zur passiven 
Immunität gegen ein Gift, die (künstlich) auftritt durch Einverleibung eines 
Gegengiftes. Wir könnten die passive Immunität in dieser allgemeinen Form 
auffassen - gewöhnlich aber meint man nur solche Gegengifte, die in einem 
anderen lebenden Organismus gebildet sind durch Einwirkung des betreffenden 
Giftes auf diesen Organismus. Gifte, die durch Einwirkung auf einen lebenden 
Organismus Antikörper (Gegengifte) erzeugen, nennen wir mit DEUTSCH 
Antigene (= Anti-Erzeuger)1). Der Organismus, der selbst seinen Antikörper 
bildet durch Einwirkung des betreffenden Antigens, immunisiert sich somit 
aktiv. Wird aber einem Individuum eine bestimmte Immunität beigebracht 
durch Einspritzung einer gewissen Menge Serums (Anti- oder Immunserums) 
eines anderen, immunen Organismus, so bekommt es eine passive Immunität. 
Auch eine gemischte Immunität ist möglich, nicht nur künstlich, sondern auch 
bei der Frucht in utero. Ein Toxin vermag in einem dazu geeigneten Organismus 
ein Antitoxin zu erzeugen, das aber ein nur hypothetischer noch in keinem 
Fall rein dargestellter Körper ist. Toxine sind ungleichartige Stoffe, vielleicht 
eiweiß artiger Natur. 

Jetzt wollen wir die erworbene Giftimmunität behandeln. 
Schon 1891 hat EHRLICH Mäuse gegen die Pflanzengifte Rizin (aus Rizinus­

samen) und Abrin (aus Jequirity), gegen welche sie ebenso wie Meerschweinchen 
sehr empfindlich sind, aktiv immunisiert durch Einführung geringer Mengen des 
Pflanzengiftes. (Die beiden Gifte agglutinieren Chromozyten.) Mit dem "hoch­
wertigen" Immunserum konnte er dann normale Mäuse passiv immunisieren. Er 
nahm nun an, daß das Rizin einen Antikörper Antirizin und das Abrin Antiabrin 
erzeugte, und daß diese Antikörper das entsprechende, kein anderes Antigen, also 
Rizin bzw. Abrin unwirksam zu machen vermögen. Und zwar "bindet" Antirizin 
Rizin bzw. Antiabrin Abrin sowohl in vitro wie in vivo. KOSSEL hat später ähnliches 
für das hämolytische Aalserum festgestellt. P ASTEUR hatte übrigens schon die 
Bildung eines Gegengiftes im lebenden Organismus angenommen. 

Ein anderes Beispiel von passiver Immunität ist die, besonders von CALMETTE 
studierte gegen S chI an ge n gifte: Einer lebenden Giftschlange wird, unter ge­
wissen Maßnahmen, manchmal in Chloroformnarkose Gift entnommen, wozu Massage 
der Giftdrüsen erforderlich sein kann. An der Spitze der Giftzähne tritt das zähe 
Gift zum Vorschein. In ähnlicher Weise wie man Diphtherie- und andere Immun­
sera bereitet, wird ein Pferd mit einer unschädlichen Giftmenge geimpft; es bildet 
sich eine geringe Antitoxinmenge beim Tier, was eine geringe Immunität bedeutet. 
Diese erla~bt eine zweite Impfung einer größeren Giftmenge, wodurch die Immunität 
zunimmt usw. So häuft sich durch allmählich stärkere Impfung eine zunehmende" 
Menge Antitoxin im Pferdeblut an und das Pferdeserum vermag nach Erhitzung 
bis zu 65°, subkutan eingespritzt, einem anderen Individuum einen gewissen Grad 
von passiver Immunität beizubringen. Das Schlangengiftserum hat sich sowohl 
bei gebissenen Menschen wie in zahlreichen Tierversuchen als sehr wirksam erwiesen. 
Es ist spezifisch, weil z. B. das Serum eines mit Klapperschlangengiftes "vorbehan-

1) Man nennt sie auch wohl Immunkörper, was aber zu Mißverständnis 
führen kann, weil man mit diesem Wort auch einen Sensibilisator (Ambozeptor) 
andeutet (s. unten). 
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delten" Pferdes keinen Schutz gegen das Gift anderer Schlangenarten, wie Lachesis 
oder Elapsarten gewährt. Eingeborene giftschlangenreicher Länder haben sich 
übrigens schon seit langem immunisiert. In Brasilien und anderen Ländern mit 
vielen Giftschlangen hat man Institute zur Bereitung von Immunsera. 

Man hat in den letzten zwei Dezennien auch Diphtherie (VON BEHRING) 
und andere Infektionskrankheiten durch ähnliche passive Immunisierung mitteIst 
Einspritzung von Immunsera zu bekämpfen gesucht. Die Beurteilung der Heil­
wirkung wird durch mehrere Umstände erschwert. Für jedes diphtherische Indi­
viduum läßt sich der Verlauf ohne irgendeine Behandlung nicht mit der erforder­
lichen Sicherheit voraussagen, indem anscheinend leichte Fälle durch Herzlähmung 
nicht selten tödlich verlaufen und scheinbar schwere über alle Erwartung zur Heilung 
gelangen. Und statistisch: die Bösartigkeit der Diphtherie während verschiedener 
Epidemien, sogar während verschiedener Stadien derselben Epidemie ist - wie 
die anderer Infektionskrankheiten - sehr verschieden. Trotzdem hat man fast 
allgemein aus vielen Beobachtungen die Überzeugung gewonnen, daß frühzeitige 
Einspritzung einer genügenden Menge Immunserums eine heilende Wirkung hat -
frühzeitig, d. h. bevor das Diphtheriegift, bzw. zuviel Diphtheriegift an Körper­
zellen "verankert" ist. Die statistischen Feststellungen wurden jedoch dadurch 
getrübt, daß man seit der Serumbehandlung auch ganz leichte Fälle von Diphtherie, 
die zuvor nur als "Angina" angedeutet wurden, genau zu beachten und mitzuzählen 
anfing. Dadurch nahm die Morbiditätsziffer an Diphtherie zu, die Mortalitäts­
ziffer (prozentualisch) hingegen scllßinbar ab, indem die mittlere Prognose, ceteris 
paribus, günstiger wurde. In den letzten Jahren hat in Hamburg Diphtherie ernsterer 
Natur als zuvor geherrscht, und es ist REICHE auf Grund ausgedehnter Unter­
suchungen dazu gekommen, die Heilwirkung des Diphtherieserums beim Menschen, 
von der er zuvor überzeugt war, zu bezweifeln. Vergessen dürfen wir nicht, daß 
allerdings die Versuchsergebnisse bei Tieren günstig ausfielen, daß aber die Um­
stände beim Menschen andere sind, schon deshalb, weil man beim Versuchstier 
so frühzeitig nach erfolgter Infektion das Serum einspritzen kann, wie man will, 
was beim Menschen selbstverständlich nicht möglich ist. Außerdem erfolgt viel­
leicht bei schwerer Diphtherie die "Verankerung" des Giftes besonders rasch und 
ausgedehnt. BINGEL konnte keinen Unterschied sehen zwischen Diphtheriekranken, 
behandelt mit Diphtherieserum und Diphtheriekranken, behandelt mit normalem 
Pferdeserum, zusammen ungefähr 900. Andere bestreiten dies. Jedoch neigt man 
allmählich mehr zu einer Behandlung mit nichtspezifischen Proteinen. 

Täuscht die Beobachtung im Weltkrieg nicht, so hat das Tetanusserum 
beim Menschen prophylaktische Wirkung. 

Bei anderen Infektionen sind die Erfolge einer passiven Immunisierung durch 
Immunserum so zweifelhaft, daß man immer mehr zur ~I\.nwendung von Vakzins 
(s. oben) geschritten ist. 

Auf was beruht nun die erworbene aktive bzw. passive Immunität? Es 
ist verführerisch, beide einer Antitoxinanhäufung im Blute zuzuschreiben. 
Es gibt aber manche Gifte wie Morphin, Alkohol, Tabak usw., die kein Anti­
toxin bilden, und denen gegenüber man doch immun werden kann. Wie er­
klärt sich also Immunität ohne Antitoxinbildung ? Wir müssen hier die Mög­
lichkeit erwägen, daß die Giftempfindlichkeit der Zellen durch die giftige Schä­
digung allmählich abnimmt, ohne jedoch zur Zeit etwas Näheres angeben zu 
können. Auch ist zu erforschen, ob die Zellen allerdings nicht weniger empfind­
lich, aber dem Gift in irgendeiner Weise und an irgendeiner Stelle weniger 
zugänglich werden. Diese Möglichkeiten werden durch Antitoxinbildung keines­
wegs ausgeschlossen. 

Wir kehren nunmehr zu den Antikörpern, zu denen die Antitoxine 
gehören, zurück. Weitere Untersuchungen, zunächst die VON BEHRING über 
Antitoxinbildung bei Diphtherie, haben zur Annahme geführt, daß jedes 
Toxin ein spezifisches Antitoxin im lebenden Organismus bildet, das es, 
aber kein anderes Toxin, sowohl im Reagenzglas wie im lebenden Organismus 

12* 
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zu "binden", d. h. unschädlich zu machen vermag. Man hat allmählich das 
Forschungsgebiet der Antigene und Antikörper mehr, auch über ungiftige 
Stoffe, ausgedehnt. Nicht einen einzigen Antikörper hat man jedoch bis jetzt 
chemisch rein dargestellt, und auch die chemische Natur vieler Antigene ist 
unklar. Es ist sogar von einer reinen Darstellung der Wirkung eines Anti­
körpers - wie bei Enzymen - (s. dort) noch kaum die Rede. An eine chemische 
Bearbeitung der Immunitätszustände können wir denn auch noch nicht denken. 
Wird ein Antigen durch ein Immunserum in vitro oder in vivo unwirksam 
gemacht, so schreiben wir diese Wirkung einem entsprechenden Antikörper zu. 
Man ist aber zur Amlahme einer chemischen Bindung nicht gez'wungen (siehe 
weiter unten). Die Bildung solcher hypothetischer Antikörper scheint 10-14 
Tage nach Einführung des Antigens im Tierkörper ihren Höhepunkt zu erreichen. 
Obwohl Antikörper durch Milch, Harn usw. ausgeschieden werden, findet man 
sie doch noch nach einem Jahre im Blute. 

Folgende Antigene erzeugen Antikörper: 
Toxine erzeugen Antitoxine (entgiftend) 
Fermente (Enzyme) " Antifermente (enzymhemmend) 
Bakterien Agglutinine (zusammenballend) 
Eiweißlösungen Präzipitine (koagulierend) 
Bakterien Bakteriolysine (lösend) 
Chromozyten Hämolysine (Hb-Iösend) 
Nierenzellen N ephrotoxine I 
Leberzellen Hepatotoxine I Zytotoxine 
Leukozyten usw. Leukotoxine usw. 
Bakterien Bakteriotropine (immuno-opsonische Wirkung) 
Chromozyten " Hämotropine (immuno-opsonische Wirkung) 
viele Eiweißantigene " aphylaktisierende Körper (Antikörper n 

Ferner können auch Antikörper als Antigene auftreten und entsprechende 
Antikörper erzeugen. So können Koaguline Antikoaguline, Agglutinine Antiagglu­
tinine, Zytotoxine Antizytotoxine, Hämatolysine Antihämatolysine bilden usw. 

Die meisten Eiweißantigene können Antikörper mit komplementbindender 
Wirkung (BoRDETsche Antikörper) und solche mit aphylaktisierender Wir­
kung (aphylaktische Reaktionskörper) erzeugen. 

Die Bildung bakteriolytischer oder bakterizider Gegenkörper hat 
schon R. PFEIFFER beim Meerschweinchen gegen Choleravibrionen angenommen. 
Und während man durch Verwendung einer von Bakterien befreiten Bouillon­
kultur des Bac. pyocyaneus, also durch Verwendung von Toxin, ein antitoxi­
sches Serum bekommt, stellt man durch Verwendung der Bakterienleiber 
hingegen ein bakterizides Serum dar (WASSERMANN). Auf obige Antigene 
und Gegenkörper kommen wir übrigens weiter unten zurück. 

Ursprung der Antikörper und Wirkung ("Bindung") von 
Antigen-Antikörper. 

Die Untersuchungen von PFEIFFER und MARX (über Choleravibrio) u. a. 
haben zur Annahme, nicht aber zur Sicherheit geführt, daß die Antikörper 
hauptsächlich in Milz, Knochenmark, und in lymphadenoidem Gewebe über­
haupt, unter Umständen aber auch in anderen Geweben gebildet werden. So 
wies RÖMER nach, daß die Bindehaut eines Kaninchenauges, in dessen Binde­
hautsack er eine Abrinlösung eingeträufelt hatte, Mäuse vor der 20fach töd­
lichen Abrinmenge schützte, während die andere Bindehaut keine antitoxische 
Wirkung zeigte. Und VON DUNGERN stellte Präzipitinbildung im Kammer­
wasser eines Kaninchenauges fest, während das Blutserum erst später Präzi­
pitin enthielt. Diese sehr wichtigen und andere Ergebnisse wie die von W ASSER-
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MANN und CITRON weisen darauf hin, daß Gegenkörper besonders oder 
gar auschließlich in jenen Geweben entstehen, wo sich das ent­
sprechende An tigen anhäuft. Wir kommen unten hierauf zurück. Jedoch 
soll sich Diphtherieantitoxin bei vielen Neugeborenen finden (vgl. J. SCHÜRER). 

Was die Mutterstoffe der Antikörper sind, wollen wir unten besprechen. 
Wahrscheinlich sind sowohl die Antikörper wie die Antigene gelöste oder 
suspendierte Kolloide, Eiweißkörper oder Lipoide, was für ihre Wirkung 
entscheidend sein kann. Antitoxine in Lösung haben jedoch ein gewisses Diffu­
sionsvermögen, so daß es keine Suspension ist. Andererseits hat man aber bis 
jetzt mit keinem Kristalloid Gegenkörper erzeugen können. 

Wie wirken Antigen und Antikörper aufeinander ein? Findet 
eine physikalische Bindung, etwa Adsorption, statt? Der Antikörper soll auch 
im Reagenzglas auf das Antigen einwirken, also unabhängig von jeder Zellwir­
kung im lebenden immunisierten Organismus. Zytolysine, Bakteriolysine, 
Agglutinine, Präzipitine tun es sichtbar im Reangenzglase. Ob sie aber im 
immunisierten Organismus genau so, 
ohne Mitwirkung von dessen Zellen, 
wirken, ist eine offene Frage. Ob Gegen. 
körper überhaupt ohne weiteres oder 
wenn sie mit ihrem Antigen zusammen­
gebracht werden, auf Zellen des im­
munisierten Organismus einwirken. 
wissen wir nicht. 

Dann gibt es aber Antigene, wie 
das Tetanusgift und das Diphtherie­
gift, von denen man annimmt, aber 
nicht erwiesen hat, daß sie sich in vitro 
mit ihrem Gegenkörper "binden". Ein 
durch Einwirkung von Antitoxin auf 
das Toxin entstandener Körper mit 
anderen Eigenschaften ist aber chemisch 
ebensowenig nachgewiesen wie der Anti­
körper. Wir wissen nur, daß Mischung 
einer Menge Toxins mit einer bestimm­
ten Menge des betreffenden Immun­
serums dem giftigen Antigen seine 

Abb.35. Agglutination von Typhusbazillell. 
Links Kontrollpräparat, rechts Häufchen­

bildung (nach RaLLY). 

schädlichen Eigenschaften nimmt. Dies kann aber nur durch Einführung der 
Mischung in einen giftempfindlichen Organismus nachgewiesen werden. Ob 
dann aber Zellen dieses Organismus sich an der Wirkung beteiligen, wissen 
wir nicht. Es ist die Frage nicht beantwortet, ob man eine :Mischung zweier 
Gegengifte oder eine Mischung zweier antagonistisch wirkender Körper (s. 
dort) in den Organismus hat eingeführt. 

Nehmen wir aber an, daß der Antikörper wie ein Gegengift das Antigen 
auch in vitro bindet oder ändert, daß auch das Antitoxin es das Toxin tut, 
so fragt sich, welcher Natur diese Wirkung Antigen-Antiörper ist. 

Die Beziehung eines Antigens zu seinem Antikörper ist eine relativ spezifische. 
Diese Spezifität ist ebensowenig absolut wie irgendeine andere Spezifizität (9. Kap.). 
So z. B. übt das Serum eines Typhus- oder Cholerakranken oder eines immuni· 
sierten Tieres eine agglutinierende Wirkung auf die betreffende Bakterie aus. 
Im Reagenzglas sowie im hängenden Tropfen ballen sich die beweglichen Bazillen 
unter Verlust ihrer Beweglichkeit zusammen und sie bilden Häufchen, zwischen 
denen die Flüssigkeit von Bazillen befreit ist. Im Reagenzglas erscheinen diese 
Häufchen als Flocken, die allmählich größer werden und zu Boden fallen. GRUBER 
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nennt den im Serum angenommenen Gegenkörper, der diese Agglutination (Ver. 
klebung) bewirkt, Agglutinin (Verkleber). Nun hat sich aber bei fortgesetzter 
Untersuchung herausgestellt, daß auch das Serum von Menschen, die niemals Typhus 
durchgemacht zu haben scheinen, und daß das Serum mancher Tierarten Typhus­
bazillen agglutinieren. Und auf der anderen Seite, daß das Typhusserum nicht 
nur Typhusbazillen, sondern auch mehr oder weniger verwandte Paratyphus- und 
sogar Kolibazillen zu agglutinieren vermag. Man nennt das" Gruppenagglutination " . 
Allerdings gibt es dabei quantitative Unterschiede: So wird z. B. Typhusserum 
schon in einer Verdünnung von 1: 10000 oder 1: 20000 Typhusbazillen, aber nur 
in einer Verdünnung von etwa 1: 50 oder 1: 300 einen Bazillus aus der Typhus­
koligTuppe agglutinieren. Man hat aber auch beobachtet, daß das Serum in geringerer 
Konzentration eine andere Bakterie als eben den Krankheitserreger agglutinierte. 
Man nennt das heterologe (indirekte) im Gegensatz zur normalen homologen 
(direkten) Agglutination. Andererseits vermag normales Pferdeserum in einer 
Verdünnt mg von 1/20, sogar 1/50 Typhusbazillen zu agglutinieren (vgl. ferner unten). 
Auch für Pr äzipi tine hat man eine ähnliche relative Spezifizität nachgewiesen. 

EHRLICH hat die Beziehung Antigen-Antikörper als eine chemische 
Bindung aufgefaßt und eine chemisch-zellulare Seitenkettentheorie aufge­
stellt, die wir unten besprechen sollen. MARTIN und CHERRY wiesen nach, 
daß die Entgiftung durch den Gegenkörper (im Immunserum) einige Zeit 
braucht, die nach EHRLICH durch die Konzentration und die Temperatur 
beeinflußt wird. In manchen Fällen (immer n ist die "Bindung" aber eine lockere. 
So konnten CALMETTE und WASSERMANN aus neutralen Mischungen von 
Schlangen- bzw. Pyozyaneusgift durch Erhitzung auf 80° das Toxin frei machen, 
so daß die Mischung wieder giftig wurde. Ferner konnten z. B. HAHN und 
TRoMMsDoRF aus agglutinierten Bazillen durch Digestion mit verdünnten 
Laugen und Alkalien das Agglutinin frei machen, wie aus der wieder auf­
tretenden agglutinierenden Wirkung hervorging. Ob dies bei einer chemischen 
Bindung möglich wäre, ist fraglich. Die Forschungsergebnisse von EISENBERG 
und VOLK weisen auf eine andere Deutung hin, daß nämlich die Agglutinin­
moleküle sich zwischen den Bakterien (Typhus- bzw. Cholerabazillen) und der 
umgebenden Flüssigkeit verteilen und daß aus zwei Molekülen des freien Ag­
glutinins drei Moleküle des absorbierten Agglutinins entstehen. 

ARRHENIUS, der diese Möglichkeit betont, weist darauf hin, daß zwischen der 
von den Bakterien absorbierten Menge C und der freien Menge B des Agglutinins 
folgende Beziehung besteht (wobei x eine Konstante darstellt): 

C = x B2/a. 
Handelte es sich um eine chemische Bindung, so müßte (ErsENBERG und VOLK) 

die Aufnahme von Agglutinin vollständig sein bis zu einem Grenzwert, d. h. bis zur 
Sättigung, während von da ab nur eine geringe Zunahme durch physikalische 
Absorption stattfinden müßte. Selbst wenn die chemische Bindung in hohem 
Maße dissoziierbar wäre, müßte C bis zu einem Grenzwert steigen. Die von ihnen 
(für agglutinierendes Pferdeserum und Typhus- bzw. Cholerabazillen) bestimmten 
Zahlen vertragen sich jedoch nicht mit einer chemischen Bindung des Agglutinins. 

ARRHENIUS und MORGENROTH machten dann ähnliche Absorptionsbestimmungen 
mit Hämolysin, das in Kaninchenserum auftrat, nach subkutaner Einspritzung 
von Ochsenchromozyten bei Kaninchen. Das Hämolysin wurde in verschiedener 
Verdünnung mit einer gleichbleib enden Menge Ochsenchromozyten zusammen­
gebracht, eine Stunde lang bei niederer Temperatur, und dann zentrifugiert. Der 
Gehalt an Gegenkörpern der zentrifugierten Flüssigkeit wurde geprüft. MORGEN· 
ROTH hat ferner ähnliche Versuche mit roten Blutkörperchen eines Schafes und 
Ziegenserum angestellt. Sämtliche Ergebnisse weisen auf eine physikalische 
Absorption, wie die der Versuche von ErsENBERG und VOLK hin. Einige Forscher 
(BoRDET, BrLTz) haben auf die Wahrscheinlichkeit hingewiesen, daß die Absorp­
tion des Agglutinins durch die Bakterie der Adsorption von gelösten Stoffen durch 
Kohle oder (vielleicht~) von gewissen Farbstoffen durch organische Gewebe analog 
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ist. Nach BILTZ ist der Exponent n in der Gleichung C = xBn bei den Adsorptionen 
stets< I, nach SCHMIDT ist er bei der Adsorption durch Kohle 0,25. Der Verlauf 
der Ergebnisse von EISENBERG und VOLK hat den Charakter einer Adsorptions­
kurve: Der starke Entzug des gelösten Stoffes aus verdünnten, der relativ geringere 
Entzug aus konzentrierteren Lösungen ist eben ein Kennzeichen der Adsorption. 
Es kommen aber Fälle vor, in denen die Agglutininaufnahme dnrch die Bakterien 
bis zu einem Maximum mit der Agglutininkonzentration zunimmt, oberhalb dieser 
Höchstgrenze jedoch wieder abnimmt. Übrigens ist für die Agglutininbindung 
eine niedere Salzlösung erforderlich, während sie in konzentrierten Salzlösungen 
ausbleibt - ähnlich wie Salzzusatz die Adsorption der Eiweißkörper durch an­
organische Kolloide aufhebt (BILTZ). 

Die relative Spezifizität der Bindung Antigen-Antikörper läßt sich 
aber bis jetzt nicht als kolloid-chemische Wirkung deuten. Die physikalische 
oder physikochemische Natur der oben erwähnten Agglutininbindungen ist aber 
nicht erwiesen. Wie steht es mit den übrigen Antigengegenkörperbindungen ~ 
Ist ihre Natur eine physikalische, physikochemische, chemische oder gemischte ~ 

EHRLICH maß zuerst mit der erreichbaren Genauigkeit die Stärke des Diphthe­
riegiftes. Er berechnete die für ein "normales" Meerschweinchen von 250 g Körper­
gewicht tödliche Menge aus zahlreichen Versuchen an verschieden schweren, nor­
malen Meerschweinchen von möglichst gleichem Alter und Rasse. Im Sommer 
sind die Ergebnisse am gleichmäßigsten. EHRLICH hat nun die Neutralisation des 
Diphtheriegiftes durch das entsprechende Antitoxin quantitativ verfolgt: Als N 01'­

malgift bezeichnete VON BEHRING eine Giftbouillon, die in I ccm 100 letale Dosen 
enthält, so daß 0,01 ccm zur tödlichen Vergiftung eines Meerschweinchens von 
250 g genüg-t. Als Normalserum bezeichnete er ein Serum, von dem I ccm ein 
gleiches Volumen Normalgift zu neutralisieren (entgiften) vermag. Es enthält 
eine Menge Antitoxin, die man eine Immunitätseinheit (1 I.-K) nennt im ccm. 

Sowohl Normalgift wie Normalserum werden leicht zersetzt. EHRLICH be­
nutzte daher Trockenserum. Er fand (EHRLICHSches "Phänomen"), daß bei der 
Neutralisation dieselbe Antitoxinmenge anfangs einen viel größeren Abfall der 
Giftigkeit bewirkt als später, und schrieb diese Erscheinung dem Umstande zu, 
daß das Diphtheriegift aus mehreren Partialtoxinen (Proto-, Deuterotoxin usw.) 
bestehe, von denen zunächst das Gift mit stärkster Wirkung und zugleich stärkster 
Affinität zum Antitoxin, dann das mit der nächstgroßen ·Wirkung usw. neutrali­
siert wird. ARRHENIUS weist jedoch darauf hin, daß die gleiche Erscheinung bei der 
Neutralisation von Ammoniak durch Borsäure beobachtet wird, ohne daß man das 
Recht hätte, von "Partial-Ammoniaken" zu reden. 

EHRLICH bezeichnet als "Toxoide" ungiftigere Stoffe, die durch irgendeine 
chemische Wirkung in vitro oder in vivo aus Toxinen entstehen, und als "Toxone" 
Gifte, die unabhängig von den Toxinen, wahrscheinlich beim Stoffwechsel der Bak­
terie gebildet werden. Wir dürfen nun allerdings, nach den Untersuchungen von 
MORGENROTH u. a. annehmen, daß reines Diphtherietoxin anders auf Meerschwein­
chen wirkt als nicht neutrale Mischungen von Toxin und Antitoxin. ARRHENIUS 
bemerkt aber, daß sich diese Erscheinung aus der Gegenwart von Reaktionspro­
dukten des Toxins und Antitoxins in der Lösung ebensogut erklären ließe, wie durch 
die Annahme verschiedener Gifte. Jedenfalls ist bis jetzt das Vorkommen mehrerer 
Diphtheriegifte ebenso wenig festgestellt wie ausgeschlossen. 

Um die Wirkung der Toxine und Antitoxine verständlich zu machen, erdachte 
EHRLICH seine Seitenkettentheorie. Er nimmt an, daß das große Giftmolekül 
eine giftige, toxophore Atomgruppe und eine andere, haptophore Atomgruppe 
besitzt, die das Antitoxin bindet. Diese Atomgruppen können, ähnlich wie die 
Seitenketten eines Benzolkerns, unabhängig voneinander, Veränderungen erleiden. 
Es ist also sehr wohl möglich, daß zwei Moleküle dieselbe haptophore Gruppe 
haben, d. h. dasselbe Antitoxin binden, aber eine andere toxophore Gruppe, also 
eine andere Giftigkeit, wie die Partialtoxine nach EHRLICHS Annahme. Gegen diese 
Annahme scheint vom chemischen Standpunkt aus nichts einzuwenden zu sein. Wir 
kennen Beispiele organischer Körper, in denen zwei Atomgruppen sich unabhängig 
voneinander ändern. Und die Pharmakologie (vgl. z. B. SPIEGEL) lehrt, daß eine 
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bestimmte Atomgruppe die Giftigkeit eines Moleküls bedingen kann, auch bei 
relativ kleinen Molekülen. So z. B. ist Äthylthioharnstoff für Warmblüter fast ganz 
ungiftig, die Allylverbindung (Thiosinamin) aber wirkt narkotisch und vermag 
gewisse neugebildete Gewebe (Narben, Trübungen der Hornhaut) aufzulösen, 
während die Phenylverbindung eher noch stärker wirkt: 

/NH ·C2H5 /NH. C3H5 

C=S C=S 
.. "'--NH2 '-."-NH2 
Athylthioharnstoff Thiosinamin 

(Allylthioharnstoff) 

/NH'CsH5 

C=S 
"'--NH2 

Phenylthioharnstoff 

Wie treten nun nach EHRLICH Giftwirkung und Gegenkörperbildung 
ein ~ Es besteht nach ihm "jedes funktionierende Protoplasma aus einem Leistungs­
kern und demselben angefügten Seitenketten von verschiedener Funktion". Der 
vage Ausdruck "Protoplasma" wird von einigen Forschern als gleichbedeutend 
mit Molekül aufgefaßt. EHRLH1H meint aber offenbar den Stoff, aus dem die Zelle 
besteht und der aus verschiedenaTtigen Molekülen aufgebaut wird. Proto­
plasma ist ja kein chemischer, auch kein morphologischer (etwa wie Zelle), sondern 
ein biologischer, vager Begriff. Die Seitenketten sind denen des Benzolkerns 
ähnlich, aber als bestimmte Molekulargruppen des lebenden Protoplasmas gedacht. 
Der Leistungskern ist der Sitz des Zellenlebens, die Seitenketten dienen besonders 
der Ernährung der Zelle, indem sie die Stoffe, zu denen sie Affinität besitzen, binden 
("verankern") und für den Leistungskern assimilieren. Wenn nun eine Seitenkette 
oder Rezeptor (Rezeptibilität bedeutet Empfänglichkeit) eine "spezifische" Affini­
tät zur haptophoren Gruppe eines Toxinmoleküls besitzt, so wird letzteres fest an das 
Protoplasma verankert und das Protoplasma damit der Giftwirkung der toxophoren 
Atomgruppe ausgesetzt. Damit wird aber der Rezeptor zerstört und dieser Defekt, 
wenn das Protoplasma nicht zu stark geschädigt und abgetötet ist, durch Neubil­
dung einer neuen gleichartigen Gruppe ersetzt. Nun nimmt EHRLICH, auf ein von 
CARL WEIGERT aufgestelltes "biologisches Gesetz" hinweisend, an, daß es dabei 
zu einer "Überregeneration", zu einer Bildung von mehr Rezeptoren kommt als durch 
das Gift zerstört werden. Durch fortgesetzte Toxinzufuhr, wie bei der aktiven 
Immunisierung, könne ein solcher Überschuß von gleichartigen Seitenketten gebildet 
werden, daß sie "nach Art eines Exkretes" an das Blut abgegeben werden. Diese 
abgestoßenen, frei im Blut vorhandenen Rezeptoren oder Seitenketten nennt 
EHRLICH Haptine. Sie stellen die Antikörper dar. Dieselbe Substanz im lebenden 
Körper, die, in der Zelle gelegen, Voraussetzung und Bedingung einer Vergiftung ist, 
bewirkt die Heilung, wenn sie sich in der Blutflüssigkeit befindet (VON BEHRING). 

Die zur Erläuterung seiner Anschauung von EHRLICH beigegeben Figuren sind 
sehr anschaulich, aber eben durch ihre zu malerische Ausstattung verwerflich. Sie 
haben sogar den Eindruck einer nicht einmal beabsichtigten, geschweige denn be­
stehenden Wirklichkeit gemacht, als ob Körperchen wie die abgebildeten im Blute 
kreisten! EHRLICH u. a. haben seine Seitenkettenhypthese auch über andere Antigene­
Antikörper ausgedehnt. 

Folgender Versuch wird zur Stütze der "Seitenkettentheorie" angeführt: 
Das Tetanustoxin schädigt vor allem offenbar die Zellen des Zentralnerven­
systems, somit muß das Protoplasma dieser Zellen das Gift binden. WASSERMANN 
zerrieb nun frischen Gehirnbrei von Meerschweinchen mit Tetanustoxin und spritzte 
das Gemisch Meerschweinchen ein: die Tiere blieben am Leben. Leber-, Nieren­
und Milzbrei vermochten das Gift nicht zu binden. Dieser Versuch zeigte aber nur 
eine Bindung, wenigstens Unschädlichmachung des Giftes durch Gehirnbrei ohne 
weiteres. Daß nun giftempfindliches Protoplasma das Gift bindet, kann nicht 
wundern, ebensowenig wie die Erscheinung, daß das Tetanusgift im Körper der 
gegen dasselbe unempfindlichen Schildkröte nicht gebunden wird und frei im 
Blute kreist. Bindung ohne weiteres ist auch möglich ohne Giftwirkung: 
Das Tetanusgift verschwindet rasch nach der Einspritzung aus dem Blute des Alli· 
gators. Das Tier erkrankt nicht, bildet aber Antitoxin. Wir müssen somit 
"Bindung" (Schwund) eines Giftes im Körper, Vergiftung und An ti· 
toxinbildung nicht als unzertrennlich betrachten. Das Toxin kann auch 
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frei, ohne Bindung, in ein Organ abgelagert werden. So z. B. spritzte METSCHNIKOFF 
die für Mäuse lOOOfache tödliche Menge bei Skorpionen ein: das Gift schwand aus 
dem Blute und es konnte später, sogar nach Monaten, in der Leber nachgewiesen 
werden, indem sich dflr Leberbrei als giftig erwies. Diese und andere Beobachtungen 
beweisen zwar nicht die Unrichtigkeit, aber ebensowenig die Richtigkeit der Seiten­
kettentheorie. 

Die Grundlage der Antitoxinbildung nach EHRLICH ist aber zwiefelhaft. 
Regeneration tritt nur nach Zerstörung von gewissen Dimensionen ein, zu starke 
Regeneration, so daß ein Überschuß entsteht, nur unter bestimmten Umständen, 
die wir nur zum Teil kennen. So wissen wir, daß langdauernde Reizung mäßigen 
Grades in Geschwüren zu übermäßiger Gewebsbildung führen kann. Dabei handelt 
es sich aber vorzugsweise um Bindegewebe oder indifferentes Deckepithel. Solche 
Zellen sind aber höchstwahrscheinlich nicht empfindlich für Tetanus- und andere 
Toxine. Was sollte denn bei ihnen "Überregeneration" bewirken ~ Und eben 
die höchst differenzierten Zellen, wie die Nervenzellen, zeigen keine Regenera­
tion. Sollte denn bei ihren Rezeptoren sogar Überregeneration eintreten! Und 
wie müßten wir uns die Einwirkung (Zerstörung) auf Rezeptoren der unempfind­
lichen Zellen des Alligators und die erfolgende Antitoxinbildung als Überregene­
ration vorstellen ~ 

Ferner pflegte man die "Spezifizität" der Antitoxine als vollkommen durch 
die Seitenkettentheorie erklärlich zu betrachten. Diese Spezifizität fußt in der Spe­
zifizität der Bindung des Rezeptors mit der haptophoren Gruppe des Toxinmoleküls. 
Wie müssen wir uns denn vorstellen, daß die Zellen eines Organismus für unzählige 
verschiedenartige, auch künstlich dargestellte Antigene empfindlich sind? Sind 
denn ebenso unzählige entsprechende "spezifische" Rezeptoren als normale Ge­
bilde im Organismus vorhanden ~ Und wie wäre das Auftreten einer bestimmten 
Toxinempfindlichkeit wie bei der experimentellen Aphylaxie in einem zuvor un­
empfindlichen Organismus verständlich? Und warum erfolgt keine Antitoxinbildung 
bei so vielen anderen Giften, wie Morphin, die ja doch auch schädigend auf Zellen 
einwirken ~ Die Spezifizität der hier in Betracht kommenden Erscheinungen ist wohl 
nicht als eine starke Seite der EHRLICHschen Theorie zu betrachten. 

Obwohl wir die Hypothese EHRLICHS nicht für genügend begründet, auch 
nicht für wahrscheinlich halten, können wir ihr doch große Fruchtbarkeit nicht 
absprechen. Leider hat man bei ihrer Anwendung zu oft Hypothetisches mit 
nachgewiesener Wirklichkeit verwechselt. 

Die relative Spezifizität der Beziehung Antigen-Gegenkörper zwingt uns, 
zusammen mit anderen Einwänden, zur Untersuchung anderer Möglichkeiten. 
Relativ, weil z. B. Diphtherieserum auch bei Grippe und anderen Vergiftungen 
wirksam ist. Und dann drängt sich die Möglichkeit auf, daß das Antigen 
selbst den Mutterstoff oder wenigstens einen Bestandteil des 
Gegenkörpers darstellt. Diese Möglichkeit finden wir schon von BucmmR 
betont, der ja die Antitoxine als entgiftete Toxine betrachtete, indem sich 
Körpereiweiß an einen Toxinkern anlagerte. Daß das Antitoxin, ebenso wie 
das Toxin, einige Zeit im (immunen) Organismus bestehen bleibt, darf nicht 
wundern. Ich möchte darauf hinweisen, daß Morphin durch Wasserverlust 
in Apomorphin übergeht, das manche entgegengesetzte Wirkung hat, und 
daß ein physiologischer Antagonismus zwischen Toxin und Antitoxin nicht aus­
geschlossen ist (s. oben). Auch METSCHNIKOFF und GRUBER haben die Ver­
mutung ausgesprochen, daß das Toxin nach Umwandlung und weitgehender 
Verteilung in den Zellen in dem Antitoxin erscheint. 

Gegen diese Anschauung hat man angeführt, daß Roux und VAILLARD einem 
gegen Tetanus immunisierten Pferde durch wiederholte Aderlässe seine ursprüng­
liche Blutmenge entziehen konnten ohne wesentliche Abnahme der antitoxischen 
Wirkung seines Serums. Was beweist das ~ Das schon fertige Antitoxin könnte 
in Organen aufbewahrt und jedesmal an das Blut abgegeben werden. Ferner hat 
man angeführt, daß eine Toxineinheit Tetanusgift beim Pferde eine Menge "Anti-
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toxin erzeugt, die 100000 Toxineinl!eiten zu neutralisieren vermag. Wenn man 
aber hieraus schließen wollte, daß somit 1 Toxinmolekül 100000 Antitoxineinheiten 
(Rezeptoren) erzeugte, so wäre eine Überregeneration von Rezeptoren (nach EHR­
LICBS Hypothese) vorauszusetzen, die ohne Beispiel und ohne weiteres unglaublich 
wäre. Denken wir uns z. B. eine 100000fache Überregeneration bei einer Geschwürs­
oder Wundheilung! Und dies sogar als Regel! Ein solches Mißverhältnis spricht 
stark gegen die Richtigkeit der EHRLICHSchen Hypothese. 

Wir dürfen bei der Beurteilung dieser Verhältnisse nicht vergessen, daß man 
nicht die gebildete Antitoxinmenge, sondern nur die 100 000 fache Antitoxin­
wirkung festgestellt hat, weil man ja das Antitoxin noch nicht als solches rein 
dargestellt und meßbar gemacht hat und nur auf seine Gegenwart aus einer ent­
giftenden Wirkung schließt. Von den Dimensionen der Antitoxinbildung kann 
hier somit auch die Rede nicht sein. Wir kommen hiermit zur Frage: Welcher 
Natur kann denn die Antitoxinwirkung sein, daß eine gewisse Anti­
toxinmenge eine viel größere Toxinmenge unter bestimmten Umstän­
den unschädlich zu machen vermag~ Es muß das Toxin nicht eine größere 
Menge Antitoxin erzeugt haben. 

Wir denken bei der Beantwortung dieser Frage vor allem an die Möglich­
keit, daß das Antitoxin wie ein Enzym wirkt. Ein enzymartiges Antitoxin 
könnte, unter übrigens geeigneten Umständen, eine viel größere Menge Toxin 
unschädlich machen. Bemerkenswert ist, daß nur Stoffe unbekannter, viel­
leicht nur solche eiweißartiger Natur als Antigene aufzutreten vermögen. Daß 
sich aus solchen Stoffen ein Enzym bilden kann, ist von vornherein keines­
wegs unwahrscheinlich. Es wäre der Versuch zu machen, in vitro Gegenkörper 
zu bereiten. Allerdings ist es wahrscheinlicher, daß nicht ein neues Enzym 
im Körper gebildet, sondern ein schon vorhandenes "aktiviert", auf bestimmte 
Körper (Toxine usw.) " eingestellt " wird. Denken wir an das autolytische 
Enzym, das wahrscheinlich schon in der lebenden Zelle vorhanden ist und 
erst nach dem Tod der Zelle wirksam wird. Damit ist aber nicht gesagt, daß 
alle Beziehungen zwischen Antigen und Antikörper enzymartige sein müßten. 

Beobachtungen wie die, daß Pilokarpineinspritzung die Bildung von Anti­
toxin steigere und die einer örtlich beschränkten Antitoxinbildung (S. 181) weisen 
auf Zelltätigkeit bei der Antitoxinbildung ohne weiteres, keineswegs auf über· 
schüssige Rezeptorenbildung hin. Der Nachweis von Diphtherieantitoxin im Serum 
eines normalen Pferdes harrt der Deutung. Er schließt keineswegs die enzymartige 
Natur des Gegenkörpers aus. 

Nun ist allerdings ein Enzym leichter als ein bequemer Deus ex machina an­
zuführen als einwandfrei nachzuweisen. Es verdient jedoch Beachtung, daß man 
schon mehrmals sich zur Amlahme einer Enzymwirkung genötigt fühlte: Schon 
PFEIFFER hat 1896 das nach ihm benannte "Phänomen" als Ausdruck eines 
allgemeinen Grundgesetzes der Immunität bezeichnet, nach dem die künstliche 
Immunisierung durch Bildung von besonderen spezifischen bakteriziden Fermenten 
(Bakteriolysinen) im Tierkörper stattfinde. So dann betrachtete BUCHNER 1900 
das Alexin, so auch METSCHNIROFF die "Zytase" als ein von Leukozyten, die 
auch von PFEIFFER als Enzymquelle angedeutet wurden, gebildetes proteolytisches 
Enzym. Und schließlich hat ABDERHALDEN diese Ansicht erweitert, indem er 
annahm, daß artfremde Eiweißstoffe im Blut die Bildung von "Abwehrfermen­
ten", und zwar wahrscheinlich durch Leukozyten, veranlassen. Auch die Aphy. 
laxie (s. dort) ließe sich durch Enzymwirkung erklären. Es ist dann außerdem die 
Frage zu beantworten (s. oben), ob das Enzym bei den erworbenen Zustands· 
veränderungen aus dem artfremden eiweißartigen Antigen entsteht. Wie die er er bte, 
"natürliche" Immunität verständlich wäre, wäre eine ebenfalls noch zu lösende 
Frage. Zunächst ist die Frage näher zu prüfen, ob artfremde eiweiß artige antigene 
Stoffe im Organismus relativ spezifische Enzyme zu bilden vermögen, und wenn 
ja, ob sie sich am Aufbau dieser Enzyme mitbeteiligen. Sodann welehe Rolle 
Adsorption usw. spielen. 
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Alles in allem kommen wir zum Schluß: 
Antigene vermögen im dazu geeigneten Organismus Gegen­

körper (Antikörper) zu erzeugen in einer noch unbekannten ·Weise 
und aus einem noch nicht nachgewiesenen Mutterstoff. 

Die Natur der Antikörper sowie die der Wirkung von Anti­
körper auf Antigen ist noch nicht festgestellt. Kolloideigen­
schaften sind dabei wahrscheinlich von großer Bedeutung, sie 
schließen aber keineswegs eine chemische, auch nicht eine anta­
gonistische Wirkung aus. Die physikalische Wirkung (Adsorp­
tion) leitet vielleicht eine chemische ein. Letztere ist vielleicht 
enzyma tischer Natur. 

Wir müssen auch die Möglichkeit berücksichtigen, daß Antikörper be­
stimmte Zellen, deren Tätigkeit über Gesundheit und Krank­
heit entscheidet, für bestimmte Gifte weniger zugänglich machen. 

Wir wollen aber nicht vergessen, daß die Empfindlichkeit des Organis­
mus durch verschiedene Faktoren bedingt wird, daß somit verschieden­
artige Wirkungen sie zu verändern vermögen (S. 133). Es werden viel­
leicht in verschiedenen Fällen verschiedene Möglichkeiten verwirklicht. Hüten 
wir uns somit vor einseitigen Betrachtungen und vor "Erklärungen" nach 
einem starren Schema, wenn auch jede Forschung nur in einer Richtung zu­
gleich möglich ist. Eine strenge Unterscheidung von Ähnlichkeit und Gleich­
heit (S. 3) ist dabei erforderlich, aber noch nicht möglich. 

Proteolysine, Abwehrfermente, Zytolysine, Antifermente, 
Agglutinine, Präzipitine, Aggressine. 

BORDET fand, daß die starke hämolytische Wirkung des Serums eines mit 
Kaninchen-Chromozyten vorbehandelten Meerschweinchens durch Erhitzung 
auf 55° C aufhört. Fügt man aber frisches normales Kaninchenserum hinzu, 
so tritt sofort starke Hämolyse der Kaninchenchromozyten ein. Diese Erschei­
nungen haben eine allgemeine Bedeutung, auf die wir sogleich zurückkommen. 

Wie ist diese Entdeckung BORDETs zu deuten ~ HANs BUCHNER hatte im 
Serum die Gegenwart eines bakterienschadenden Stoffes angenommen, den 
er Al e xin nannte. BORDET schrieb nun diesem Alexin nicht nur Bakterien, 
sondern auch Chromozyten einer anderen oder der eigenen Tierart gegenüber 
ein lytisches Vermögen zu, so bald letztere nämlich nur dafür empfindlich ge­
macht, "sensibilisiert" sind. Dies geschieht durch die Einwirkung eines anderen 
Stoffes, den er "substance sensibilisatrice" oder Sen s i b i I isa tor nal1llte. 
Dieser Stoff ist nicht, wie das Alexin, in normalem Serum vorhanden, sondern 
er tritt erst nach wiederholtel' Einspritzung von Kaninchenchromozyten im 
Meerschweinchenserum auf. Kommt nun ein solches vorbehandeltes Meer. 
schweinchenserum mit Kaninchenchromozyten in Berührung, so setzt sich 
der Sensibilisator auf diese Körperchen fest und macht sie in einer physikali­
schen Weise für die Alexinwirkung empfänglich, ähnlich ·wie eine sogenannte 
"Beize", die selbst kein Farbstoff ist, tierisches oder pflanz artiges Gewebe 
einer Färbung durch einen anderen Stoff zugänglich macht. Dies ist die An­
schauung BORDETs. 

Bei Erhitzung bis zu 55° wird das hitzeunbeständige (thermolabile) Alexin 
zerstört (BUOHNER), während der hitzebeständige (thermostabile) Sensibilisator 
viel höhere Temperaturen verträgt. Der Sensibilisator (auch "Fixateur", und 
von EHRLICH Ambozeptor genal1llt), hat eine spezifische, aber keine hämo­
lytische Wirkung, das Alexin hingegen (von EHRLICH und MORGENROTH Kom­
plemen t genannt) hat hämolytische, jedoch keine spezifische Wirkung. Seine 
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hämolytische Wirkung macht sich auch den eigenen Chromozyten gegenüber 
geltend. Wir sollen nicht vergessen, daß es nur noch hypothetische Stoffe sind. 
die noch nicht rein dargestellt sind, deren Bestehen nur aus den Wirkungen 
abgeleitet wird. 

In analoger Weise wirkt Immunserum bakteriolytisch auf die Bakterie, 
gegen welche das Tier immunisiert wurde, wie im PFEIFFERschen Versuch 
(S. 174), ein. Nach BORDET sind das hämolytische und das bakteriolytische 
Alexin bei derselben Tierart sogar identisch. Demnach wären die hämo- und 
die bakteriolytische Wirkung eines Immunserums bei einem Tier gleich, wenn 
nicht der Sensibilisator ein anderer wäre, und zwar wahrscheinlich im ersten 
Fall ein Stoff mit einem Chromozyten -, im zweiten Fall ein Stoff mit einem 
bakteriellen Bestandteil (S. 185). 

EHRLICH und MORGENROTH wiesen nach, daß man dem Serum einer Ziege 
sensibilisierendes Vermögen gegenüber den Chromozyten einer anderen Ziege, also 
eines anderen Individuums derselben Art beibringen kann durch wiederholte Ein· 
spritzungen von Blut des letzteren Tieres, mit Wasser vermischt. Das vorbehandelte 
Serum sensibilisiert dann auch Chromozyten anderer Ziegen. Die Forscher nannten 
den Stoff Is olysin. 

METSCHNIKOFF nimmt an, daß die in Phagozyten aufgenommenen Bak­
terien zerstört werden, indem Phagozyten den Sensibilisator bilden und Alexin 
durch Zerfall gewisser Phagozyten ins Plasma tritt. 

EHRLICH stellt sich die Hämolyse folgendermaßen vor: Eine haptophore Atom­
gruppe eines eingespritzten roten Blutkörperchens der Tierart A verbindet sich 
mit einem Rezeptor der Tierart B. Werden auf diese Weise viele Rezeptoren ge­
bunden, so tritt überschüssige Regeneration, wie bei Toxinwirklmg, und Abgabe 
der überschüssigen Rezeptoren (Haptine) an das Serum ein. Diese freien Haptine 
"erden sich mit einer zytophilen Gruppe an rote Blutkörperchen der Tierart A 
haften. Mit einer komplementophilen Gruppe aber vermag das Haptin anderer­
seits das Alexin, von Emu.ICH Komplement (Addiment) genannt, zu binden. 
Dieses wirkt somit nicht unmittelbar auf die Zellen ein. Wegen seines doppelbinden­
den Vermögens nennt EHRLICH den Sensibilisator Ambozeptor (auch Immun­
körper, Zwischenkörper, von GRUBER Präparator, von METSCHNIKOFF "fixateur'" 
genannt, während letzterer das Alexin mit "Zytase" andeutet). Die Verbindung 
Zellrezeptor-Ambozeptor-Komplement nennt man wohl "bakterio-" bzw. 
"hämolytisches System" oder "Komplex". Nach EHRLICH und MORGENROTH 
verbinden Blausäure und Phenol sich nur mit Hilfe des Diazo benzaldehyds als 
Bindeglied. So sei der Ambozeptor Bindeglied zwischen Zelle und Komplement. 

BORDET bestreitet diese Darstellung EHRLICHS, weil er niemals eine Bindung 
,on Komplement (Alexin) und Ambozeptor (Substance sensibilisatrice) nachweisen 
konnte, so daß man den Ambozeptor nicht als Bindeglied zwischen Blutkörperchen 
und Komplement betrachten darf. Nach NEISSER und WECHSBERG nimmt jedoch 
die bakteriolytische Wirkung eines Immunserums ab, ja sie hört sogar auf, wenn 
man zuvielImmunserum, also zuviel Sensibilisator (Ambozeptor) hinzufügt. Sie 
nehmen zur Erklärung dieser Erscheinung eine Komplementablenkung an. 
d. h. eine Bindung von Komplement durch freibleibende, nicht an Zellen gebundene, 
also unwirksame Ambozeptoren. Die Zahl dieser freien Ambozeptoren und damit 
auch das durch sie gebundene Komplement nimmt offenbar mit der Menge des 
hinzugefügten Immunserums zu, folglich nimmt damit das zur Einwirkung auf die 
Zellen verfügbar bleibende Komplement ab. Dieser Annahme gegenüber dürfen 
wir jedoch nicht die Möglichkeit ausschließen, daß das Zuvi,el an Sensibilisator­
eben die Zugänglichkeit bzw. Avidität (Habgier) der Zelle für das Komplement 
verringert. Wir kennen ja eben die bei diesen Vorgängen tätigen physikalischen 
oder chemischen Faktoren nicht genügend zur Beurteilung (vgl. BORDET). 

BORDET nimmt ferner an - auch NOLF tut es - daß der Sensibilisator wie 
eine Farbbeize auf das rote Blutkörperchen einwirkt, so daß es das Alexin absor­
biert und dieses die Hämolyse bewirkt. BORDET leugnet auch die Gültigkeit der­
chemischen Gesetze der bestimmten Verhältnisse für die Hämolyse. 
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Jedenfalls müssen wir annehmen, daß hämo- sowie bakteriolytische Wir­
kung eines Immunserums von dem Zusammentreffen zweier Stoffe, Sen­
sibilisator oder Ambozeptor und Alexin oder Komplement, bedingt wird. Wir 
erinnern an die Beobachtung, daß Kieselsäure und Borsäure nur in Gegenwart 
von Lezithin hämolytisch wirken. Bringt man rote Blutkörperchen in ein Serum, 
das sie nicht löst, so findet man nach einiger Zeit keine Abnahme des Kom­
plementgehalts des Serums; die Chromozyten vermögen somit ohne weiteres 
kein Komplement zu binden. Mischt man aber sensibilisierte Blutkörperchen 
mit normalem aktivem Serum, so entziehen sie diesem all das Komplement. 
Nach BORDET und VON DUNGERN enthalten Immunsera nicht mehr Komplement 
als normales Serum; ihre viel stärkere Wirksamkeit verdanken sie ihrem Ambo­
zeptorgehalt. 

Über die Vielheit des Alexins streitet man. Weil die Beziehung zwischen 
Sensibilisator und Zelle eine spezifische ist, müssen wir viele verschiedenartige 
Sensibilisatoren annehmen. 

Spritzt man einem Tier B normales Serum einer anderen Tierart A ein, so 
vermag das Komplement von A im Serum von Bein Antikomplement hervor­
zurufen. Bemerkenswerterweise vermag auch inaktiviertes (auf 55° bis 60° erhitztes) 
Serum dies zu tun. Diese Erscheinung hat zur Annahme geführt, daß das Komple­
ment eine ergo- oder zymophore Gruppe besitzt, die durch die Erhitzung zerstört 
wird, während die haptophore und die antigene Gruppe unverletzt bleiben. Man 
nennt ein so verändertes Komplement "Komplementoid". Nach P. TH. MÜLLER 
u. a. kommen Antikomplemente im normalen Serum verschiedener Tierarten vor, 
also vielleicht ähnlich wie Antitoxinwirkung. Man hat bis jetzt keinen Unterschied 
zwischen den im normalen und den im Immunserum vorkommenden Antikörpern 
nachweisen können. 

Im allgemeinen vermag Eiweiß einer anderen Tierart bei einem Tier 
als Antigen Antikörper zu bilden. Man hat verschiedenartige Zytolysine 
dargestellt (das Wort 'wird in gleicher Bedeutung mit Zytotoxin gebraucht 
obwohl letzteres jedes einer Zelle schädliche Toxin andeutet); leukolytisches 
(-toxiBches), neuro-, nephro-, hepato-, spermato-, epitheliotoxisches oder -ly­
tisches Serum, indem man die betreffenden Zellen bei einem Tier einer anderen 
Art einbrachte. Das dann entstehende Serum schädigt bzw. tötet die anti­
genen Zellen, bzw. löst dieselben auf. Die Zytotoxine oder -lysine bestehen 
ebenfalls aus zwei Komponenten, nämlich aus einem Sensibilisator und Alexin. 
Sie vermögen Antizytotoxine zu bilden. Auch Isozytotoxine, ähnlich 
wie Isolysine (s. oben) hat man gewonnen. 

MORGENROTH hat nachgewiesen, daß eingespritztes Labenzym einen Stoff, 
Antilab erzeugt, das die Wirkung des Labs aufhebt. So hat man auch gebildet; 
Antidiastase, Antitrypsin, Antipepsin, Antiemulsin, Antisteapsin, ein Anti­
fibrinenzym, das die Wirkung des proteolytischen Enzyms in gelapptkernigen 
Leukozyten aufhebt. Es ist thermolabil und wird durch Erhitzung über 60° 
zerstört. Das wären also alle Antifermente oder Antienzyme. 

Führt man fremdartige Eiweißstoffe in die Blutbahn oder subkutan, also 
paren teral (außerhalb des Darmkanals) ein, so erscheinen proteo- und pepto­
lytische Enzyme im Blut dieses Tieres, welche die (schädlichen) Eiweißkörper 
in unschädliche, sogar nützliche, Bruchstücke zerlegen. ABDERHALDEN hat 
diese Enzyme als Abwehrfermente bezeichnet, eben weil sie schädliche 
Stoffe unschädlich machen. Sie sollen, ebenso wie das von FR. MÜLLER nach­
gewiesene fibrinolytische Enzym, von Leukozyten abgegeben werden und eine 
Immunitätserscheinung darstellen. 

Wir können organ-, zell-, blut-, plasmaeigene und organ- usw. -fre mde Stoffe 
unterscheiden. Aus blut- und plasmaeigenen, relativ einfachen Stoffen bauen 
sich die verschiedenen Zellen ihre zelleigenen Stoffe auf, die Muskel-, die Leber-
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zelle ihr eigenes Protoplasma. Nun läßt der tierische Organismus nach ÄBDER­
HALDEN nur plasmaeigen gemachte Stoffe in den Kreislauf zu. Die Verdauung im 
Magendarmkanal hat zur Folge, daß nur bestimmte körpereigene oder wenigstens 
unschädliche Stoffe in die Gewebe gelangen. Haben nun die Körperzellen auch 
jenseits des Darmkanals die Fähigkeit, zusammengesetzte, artfremde Stoffe in 
unschädliche Bruchstücke zu zerlegen, die zum .Aufbau von Zellprotoplasma oder 
als Energiequelle dienen können ~ ÄBDERHALDEN stellt diese Frage und beant­
wortet sie folgendermaßen: In Zellen kommen peptolytische Enzyme vor, die Poly­
peptide, die man sich als Verkettungen von .Aminosäuren vorstellt, zerlegen . .Auch 
hydrolytische Spaltungen sind möglich. Nun stellte .ABDERHALDEN fest, daß nach 
parenteraler Zufuhr plasmafremder Stoffe, wie Peptone, Kasein, bei Hunden und 
Kaninchen der Gehalt des Blutes an peptolytischem Enzym zunahm. Diese Enzyme 
brauchen nicht im Blute zu wirken, sie bauen die bluteigenen Proteine nicht ab. 
Man kann sie erst 3-4 Tage nach der Einspritzung sicher nachweisen. WEINLAND 
hatte schon zuvor nachgewiesen, daß Einspritzung von Rohrzucker in die Blut­
bahn schon nach 15 Minuten gefolgt wird durch das .Auftreten von Invertin im 
Blute, das Rohrzucker in Glukose und Fruktose zerlegt. Das Enzym kommt aus­
nahmsweise auch im Serum nicht vorbehandelter Tiere vor, eine Erscheinung, 
die wiederum an die .Antitoxinwirkung normalen Serums (s. dort) erinnert . 

.ABDERHALDEN hat ein Verfahren (Reaktion) ausgebildet, nach dem es möglich 
sei, körpereigenen, jedoch blut- bzw. plasmafremden Stoffen nachzuspüren, in­
dem man bestimmte Fermente nachweist. Nach ihm kreisen während der ganzen 
Schwangerschaft Fermente im Blute, die Plazentaeiweiß abzubauen vermögen, 
auch bei der Stute, die keine Chorionzotten im Mutterkuchen hat. .Andere Forscher 
haben aber auch solche Enzyme bei nicht schwangeren Frauen und sogar bei Männern 
nachgewiesen. Ob dieser Befund bloß einem Versuchsfehler zuzuschreiben ist, 
müssen wir bezweifeln. Es wäre vielmehr vollkommen dem .Antitoxin-, Invertin­
nachweis usw. in normalem Serum analog, daß auch bei nicht-schwangeren Frauen 
ein solches Enzym mitunter nachweisbar wäre. 

Man hat auch die Geschwulstimmunität studiert. JENSEN hat zuerst 
nachgewiesen, was von späteren Forschern bestätigt wurde, daß es Versuchs­
tiere gibt (nach JENSEN 50%) bei denen mehrere Geschwulstimpfungen erfolg­
los bleiben, wenn es die erste ist. Dabei kommt dem Impfverfahren keine 
Bedeutung zu (HERTWIG und POHL). Es gibt eine solche angeborene und eine 
extrauterine erworbene Geschwulstimmunität. HAALAND konnte nur schwer 
die Mäusegeschwulst JENSENS bei französischen und russischen Mäusen und 
noch schwerer EHRLICHS Mäusegeschwulst bei norwegischen Mäusen zum 
Wachstum bringen. Alter, Schwangerschaft und andere individuelle Faktoren 
beeinflussen den Erfolg. EHRLICH, APOLANT, LEWIN u. a. haben auch beob­
achtet, daß eine geimpfte Geschwulst zunächst bis zu gewisser Größe erwächst, 
und dann restlos verschwindet. Man betrachtet diese "spontane Heilung" als 
Wirkung einer erworbenen Geschwulstimmunität. EHRLICH schreibt sie dem 
Fehlen eines notwendigen Nährstoffes zu, und redet daher von "atreptischer" 
Immunität. Andere haben jedoch Doppelimpfungen erzielt, so daß sie das 
Fehlen eines unentbehrlichen Nährstoffes bezweifeln. 

Auch eine aktive Immunisierung gegen Krebs und Sarkom erscheint mög­
lich. Man hat z. B. Tiere durch wiederholte subkutane Impfungen von Krebs­
stückehen krebsfest machen. Weitere Impfungen, die sonst zu gelingen pflegen, 
bleiben dann bei solchen Tieren ohne Erfolg. 

RusSELL hat die .Ansicht ausgesprochen, daß eine solche Geschwulstimmunität 
von einer derartigen "Umstimmung" der Gewebe bedingt sei, daß vor allem Neu­
bildung von Bindegewebe (Stroma) und Blutgefäßen, und damit die Möglichkeit 
des Wachstums ausbleibe. Nach E. GOLDMANN ist aber das Untersuchungsver­
fahren RossELLs ungenügend. .Außerdem tritt Gefäßbildung beim Sarkom im 
G·eschwulstgewebe selbst - es entstehen ja Blutkapillaren, deren Endothel mit 
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dem Sarkomgewebe zusammenhängt - beim Krebs aber im Bindegewebe, d. h. 
im Stützgewebe der Epithelgeschwulst auf. Es ist näheres abzuwarten. 

GoLDMANN gibt kurz an, daß die Impfstelle von Bedeutung ist. Es gelang 
ihm bei geschwulstfest gemachten Tieren durch intraperitoneale Impfungen Ge­
schwülste zu erzeugen. Andere Forscher schreiben die Nekrose des Pfröpflings 
einer zytotoxischen Tätigkeit des immunen Tieres zu. 

Wir kommen jetzt noch einmal auf die Hämolyse zurück. Sie wurde 1901 
von BORDET und GENGOU zum Nachweis von Komplementbindung (Komplement­
fixation) angewandt. Das Komplement geht durch Erhitzung auf 55° oder durch 
längeres Stehen verloren, während der Am bozeptor behalten bleibt. Versetzt man 
frisches oder durch den Zusatz frischen Serums komplementhaltig gewordenes 
Serum A eines Kranken mit dem betreffenden Krankheiterreger, so wird das Kom­
plement gebunden, was nicht eintritt, wenn kein spezifischer Ambozeptor sich im 
Serum findet. Die Komplementbindung braucht bei Körpertemperatur einige 
Stunden. Sie ist nach BORDET eine Adsorptionserscheinung. Man erkennt die 
Bindung in Serum A daran, daß Hämolyse nicht eintritt, wenn man inaktiviertes 
(komplementfreies) hämolytisches Serum B mit den antigenen roten Blutkörperchen 
hinzufügt. Hämolyse erfolgt nur dann, wenn im Serum A genügend Komplement 
vorhanden war. Ausbleibende Hämolyse weist somit auf das Vorhandensein eines 
spezifischen Am bozeptors im Serum A des Kranken hin. 

Als Beispiel diene der Versuch BORDETS. Er machte drei Mischungen: 
I. 0,5 ccm frisches (alexinhaltiges) Meerschweinchenserum, 

0,5 ccm sensibilisierendes Choleraimmunserum von Kaninchen, 
0,5 ccm Choleravibrionenemulsion. 

II. 0,5 ccm frisches Meerschweinchenserum, 
0,5 ccm normales Kaninchenserum, 
0,5 ccm Choleravibrionenemulsion, 

III. 0,5 ccm frisches Meerschweinchenserum, 
0,5 ccm Choleraimmunserum von Kaninchen, 
keine Choleravibrionenemulsion. 

Nach einer Stunde wurde zu jeder Mischung 0,2 ccm eines durch Erhitzung 
inaktivierten, Kaninchenchromozyten lösenden Serums und zwei Tropfen ge­
waschener Kaninchenchromozyten hinzugefügt: Hämolyse trat nur in II und III, 
nicht aber in I ein. 

Diese Komplementbindung kann man anwenden bei der forensischen Frage, 
ob ein Blut von einem Menschen stammt (GENGOU). 

W-ASSERMANN und BRUOK zeigten dann, daß ein Bakterienextrakt, z. B. ein 
Extrakt des Typhusbazillus, als Antigen mit dem entsprechenden Immunserum 
eine gleichstarke Komplementbindung ergibt wie die Bakterie selbst. So wurde es 
möglich, indem man ein Bakterienextrakt mit dem betreffenden Immunserum (z. B. 
eines Patienten) zusammenzubringt, den spezifischen Ambozeptor in diesem Serum 
nachzuweisen. Umgekehrt kann man durch Immunserum eines Versuchstieres 
das Vorhandensein einer sehr geringen Menge des entsprechenden Bakterienextraktes 
im zu untersuchenden Serum nachweisen. Auf beide Wege kann also die Komple­
mentbindung zur Diagnose führen, sofern man sich auf die "Spezifizität" der Reak­
tion verlassen kann. 

So hat sich die "WASSERMANN-Reaktion" auf Syphilis ausgebildet, wobei 
allerdings nicht ein Extrakt der Spirochaete pallida, sondern ein wässeriges oder 
alkoholisches Extrakt aus syphilitischen menschlichen Organen - z. B. aus der 
Leber eines Kindes mit angeborener Syphilis - in denen viele Parasiten anzunehmen 
sind, angewandt wird. Das Serum der mit einem solchen Extrakt vorbehandelten 
Affen ergibt eine typische Komplementbindung. Nun nimmt man an, daß der 
Mensch, dessen Serum bzw. Spinalflüssigkeit mit dem soeben erwähnten Organ­
extrakt Komplementbindung gibt, syphilitisch ist. Das trifft in der Tat oft, aber 
nicht immer zu. Die Reaktion tritt mitunter auch auf bei Leuten, bei denen keine 
Syphilis nachweisbar oder auch nur wahrscheinlich ist (9. Kap.). Man kann sogar 
eine Lösung vongallensauren Salzen, eine Lezithinemulsion, die garnicht "spezifisch" 
ist, als Antigen anwenden! Eine gewisse diagnostische Bedeutung kommt der Reak-
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tion zu, wohl meist zu statistischen Feststellungen, wo man mit großen Zahlen 
arbeitet. Und im Einzelfall dann, wenn man die Erkrankungen, welche erfahrungs­
gemäß die W.-R. bewirken können, außer Syphilis, auszuschließen vermag. 

Wir wollen jetzt noch einige Bemerkungen über Agglutination, Präzi­
pitation usw. machen. 

Agglutination tötet die Bakterien nicht ab; sie bleiben wachstumsfähig. 
Agglutination erfolgt nicht in einer salzlosen Flüssigkeit, obwohl die Bakterie 

das Agghitinin bindet. Sie tritt aber nach Hinzufügung von NaCl oder Glukose 
ein (BoRDET und Loos). LANDSTEINER u. a. fassen die Agglutination auf aIs eine 
Ausflockung, wie die von Eiweiß in kolloidalem Gemisch. Es sind nach BORDET 
(1899) die Elektrolyte, welche den Komplex Antigen-Antikörper agglutinieren, 
wobei die Agglutinine die Mikroben empfindlich für die ausflockende Wirkung 
dcr Salze machen. Aber auch Bakterien, die Verbindungen von Eisen, Uran, Alu­
minium absorbiert haben, zeigen sich später von den Salzen agglutinierbar (NEIssER 
und FRIEDEMANN , BEOHHOLD, GENGOU). Auch kolloide Komplexe, wie Mastix­
Gelatine, sind durch den elektrischen Strom ausflockbar. Nach Erhitzung auf 80° 
bindet der Typhusbazillus noch das Agglutinin, er ist aber nicht mehr agglutinierbar 
(WEIL), wahrscheinlich weil sein Eiweiß schon geronnen ist durch die Erhitzung. 

Die Agglutination ist als eine Begleiterscheinung aufzufassen. Nach HANS 
OELLER darf man aus einem Absinken der Agglutination im Verlaufe einer ungeklärten 
Krankheit das Bestehen eines Typhus nicht ausschließen. 

Man hat auch Hämaglutinine (welche Chromozyten agglutinieren) und Iso­
ag glu ti ni n e (bei Blutkörperchen derselben Art) nachgewiesen. Vor einer Bluttrans­
fusion überzeuge man sich durch Mischung eines Bluttropfens je der beiden Mens'chen, 
ob keip.e Agglutination eintritt, welche zu Gefäßverstopfung usw. führen würde. 

Die Präzipitine wurden von R. KRAUS (1897) nachgewiesen: Bringt man 
in ein spezifisches Immunserum ein keimfreies Kulturfiltrat der homologen Bakterie, 
so entsteht ein Niederschlag. Mit Filtraten von Kulturen anderer, heterologer 
Bakterien, bzw. mit normalem Serum geschieht das nicht. Die Stoffe, welche den 
Niederschlag bewirken, nennt man Präzipitine. Sie sind wahrscheinlich verwandt, 
aber nicht identisch mit den Agglutininen, denn agglutinierendes Serum verliert 
durch Erhitzung auf 50° wohl die agglutinierende, aber nicht die präzipitierende 
Wirkung. 

Die Ausfällung erfolgt aus einer Verbindung des Präzipitins mit dem ausfäll­
baren Stoff. Erhitzung auf 60° zerstört die präzipitierende, nicht aber die Bin­
dungsfähigkeit des Präzipitins (vgl. oben das Agglutinin). 

Die Präzipitinreaktion wendet man zu gerichts ärztlichen Zwecken, zur Unter­
scheidung von menschlichem und tierischem Blut oder Eiweiß überhaupt an. 

In normalem Serum finden sich verschiedenartige Präzipitine, welche sich 
durch Immunisierung vermehren und spezifisch werden. 

Zu den Opsoninen (s. dort) sei noch folgendes bemerkt: Man unterscheidet 
"Normal"- und "Immunopsonine", je nachdem der Stoff in normalem oder (reich­
licher) in Immunserum sich findet. DENIs und LEcLEF zeigten, daß die Immun­
opsonine spezifisch und thermostabil sind (sie werden durch Erhitzung auf 60° 
nicht zerstört). Mit diesen Immunopsoninen verwandt oder identi'lch sind die von 
NEUFELD und RIMPAU nachgewiesenen Bakteriotropine. 

Es kann auch die krankmachende Bakterie im Wirtsorganismus immun 
gegen die Schutzstoffe werden. Nach BAIL scheidet sie im Wirtsorganismus An­
griffsstoffe, Aggressine (KRUSES frühere Lysine) aus, welche sie gegen die Schutz­
stoffe des Wirtsorganismus schützen und ihr Wachstum ermöglichen. Man hat 
nämlich in keimfreiem serösen Exsudat Stoffe nachgewiesen, welche mit Bakterien 
geimpft die Infektion fördern und sie tödlich machen. Durch wiederholte Ein­
spritzung solchen Exsudates kann man Tiere gegen dasselbe sowie gegen die ent­
sprechende Bakterie aktiv immunisieren, indem sich im Serum solcher Tiere An ti­
aggressin anhäuft, welches das Aggressin unwirksam macht und gegen dasselbe 
passiv immunisiert. Nach BAIL wirken die Aggressine durch Hemmung der Phago­
zytose. DÖRR betrachtet sie hingegen als Endotoxine, die durch ihre Giftigkeit 
das Versuchstier schädigen und die Infektion fördern. WASSERMANN und CITRON 
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haben auch außerhalb des Wirtsorganismus, durch Auslaugen lebender Bakterien 
Aggressine gewonnen, die wohl extrahierte Endo- und Ektotoxine sind. Dieser 
Befund verleiht der DÖRR sehen Ansicht eine Stütze (vgl. KRUSE). 

Überempfindlichkeit und Aphylaxie. 
Überempfindlichkeit ist ein Genus-, Aphylaxie 1) ein Speziesbegriff. Wer 

überempfindlich ist gegen CHCl3 oder gegen Alkohol, ist ni?ht aphylaktisch 
zu nennen. Wir nennen zur Zeit nämlich nur eine solche Überempfindlich­
keit gegen einen bestimmten eiweiß artigen Stoff Aphy1axie, welche eintritt 
einige Zeit nachdem dieser Stoff in einer unschädlichen Menge parenteral, 
d. h. subkutan oder in eine Vene, eingeführt wurde. Aphylaxie ist somit ein 
erworbener Zustand. Man verwechselt leider auch hier oft Genus und Spe­
zies, Überempfindlichkeit und Aphylaxie und bezeichnet immer mehr Erschei­
nungen ohne genügenden Grund als aphylaktische, was um so mehr zu bedauern 
ist, weil wir noch nicht wissen, was Aphylaxie ist und so immer mehr Verwirrung 
droht. Folgende Versuche dienen zur Begriffsbestimmung. 

Es gibt artfremde Eiweißkörper, die sowohl per os (enteral) wie parenteral 
für ein bestimmtes Tier ungiftig sind, wie Eiweiß und Eigelb von Vogeleiern, 
andere aber, wie Fleischproteine mancher Krustazeen und viele Pflanzenpro­
teine, die giftig sind. MAGENDIE hat schon 1839 betont, daß ungiftige Eiweiß­
körper durch wiederholte Einspritzung giftig werden können. RWHET stellte 
mit giftigen Eiweißkörpern einen typischen Versuch an: Spritzt man in die 
Ader eines Hundes eine tödliche Menge (0,75 g pro kg Körpergewicht) eines 
von Aktinien oder Seeanemonen gewonnenen eiweißartigen Giftes ("Aktinien­
gift") ein, so bekommt das Tier nach etwa 24 Stunden heftigen blutigen Durch­
fall, bedeutende Hypothermie und es stirbt binnen drei Tagen. Man kann 
aber eine so geringe Giftmenge M einspritzen, daß der Hund kaum unwohl 
wird und nach einigen Tagen wieder vollkommen normal erscheint. Spritzt 
man dann bei diesem Tier nach etwa einem Monat den 20. Teil der Menge M 
ein, so erkrankt das Tier sofort: es bekommt sofort heftiges Erbrechen, 
blutigen Durchfall, Erniedrigung des arteriellen Blutdruckes, Lähmungen, 
plötzliche Hypothermie (Temperatursturz) und es stirbt nach wenigen Stunden. 
Die erste, anscheinend unschädliche Injektion hat das Tier offenbar in hohem 
Maße überempfindlich gegen das Gift gemacht. Diese durch vorherige Ein­
wirkung desselben Stoffes in unschädlicher Menge erworbene Überempfind­
lichkeit nennen wir Aphylaxie. Parenterale Einführung fördert die Wirkung. 
In den typischen, sicheren Fällen tritt sie ein nach parenteraler Einspritzung, 
und zwar erst nach einer gewissen Inku bationszeit (präaphylaktische Periode), 
die 8 Tage oder länger dauert. Diese erste Einspritzung nennt man die aphy­
laktisierende, sensibilisierende oder präparierende. Die heftigen Erschei­
nungen, die dann nach der zweiten Einspritzung (Reinjektion) eintreten, 
deutet man als aphylaktischen Schock oder Anfall an. Dieser erfolgt 
sofort nach der Reinjektion. Die Aphylaxie geht mit Leukopenie und einer 
Verringerung bis Aufhebung der Blutgerinnung einher. 

Man nennt die Aphylaxie eine spezifische Erscheinung, weil der Schock 
nur nach Reinjektion desselben, aphylaktisierenden (präparierenden oder sensi­
bilisierenden) Stoffes eintritt. Zu bemerken ist aber, daß die aphylaktisierende 
Wirkung des Eiweißes durch Erhitzung auf 100° nicht verloren geht, daß aber 
Reinjektion solchen erhitzten Eiweißes ni eh t von Schock gefolgt wird. Aber auch 
sonst ist die Spezifizität nicht absolut. Jedenfalls ist aber die Aphylaxie am 
größten gegen denselben Stoff (RICHET). 

1) Man meint Schutzlosigkeit, sollte daher von Aphylaxie reden (a privans und rpvAas 
Schutz) und nicht von Anaphylaxie, das sinnlos ist. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Aufl. 13 
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Die Erscheinungen sind bei der gleichen Tierart gleich, unabhängig von der 
Art des verwendeten albuminösen Stoffes, bei verschiedenen Tierarten aber können 
sie ungleich sein. So treten beim ~1:eersch weinehen nicht die gleichen Erschei­
nungen wie beim Hund (s. oben), sondern besonders Lungenstarre durch Bronchien­
verengerung (Bronchialmuskelkrampf) mit Atemnot ein. Nach BIEDL und KRAUS 
ruft intravenöse Einspritzung von WITTE-Pepton die gleichen Erscheinungen 
hervor. 

Das Verhältnis zwischen der Menge eines für ein normales Tier giftigen art­
fremden Eiweißes und der für ein aphylaktisch gemachtes Tier in gleichem Maße 
giftigen Menge nennt man aphylaktischen Index. 

Ob ein aphylaktischer Schock oder Kollaps es ist, hängt davon ab, was man 
unter Schock versteht (s. dort). FRIED13ERGER u. a. reden von Vaguspuls, sie nehmen 
somit eine Vagusreizung an, die allerdings zu Pulsvermehrung führen kann. Ferner 
hat man Hyperämie der Bauchorgane festgestellt. Wir reden, wenigstens bis zu 
näherer Aufklärung, besser nicht von aphylaktischem Schock, sondern von Anf all. 

Ein anderes Beispiel: Wiederholte Einspritzung von Pferdeserum bei 
Meerschweinchen, die sogar eine große Menge bei erster Injektion ohne Hin­
dernis vertragen, kann Krämpfe oder Lähmungen, Atemnot, Lungenblähung 
und Tod bewirken. Das Herz klopft noch lange nach dem Atmungsstillstand. 
Diese Erscheinungen hat man auch bei Menschen nach wiederholter Serum­
einspritzung (mit gewissem zeitlichen Zwischenraum) beobachtet. PIRQUET 
und SCHICK haben sie als Serumkrankheit angedeutet. Ob sie schon nach 
erstmaliger Einspritzung bei zuvor vollkommen normalen Menschen eintritt, 
ist zweifelhaft. Vielleicht ist dann irgend eine unbemerkte sensibilisierende 
Einwirkung (latente Diphtherie?) voraufgegangen (s. unten). 

Überlebt das Tier den aphylaktischen Anfall, so kann eine dritte Ein­
spritzung, die nicht zu lange auf die zweite folgt, ohne Schaden stattfinden. 
BESREDKA hat diese Unempfindlichkeit als Antiaphylaxie bezeichnet. Sie 
geht oft wieder in Aphlyxie über. 

Subkutane Einspritzung ist geeignet zur Präparierung, aber nicht als Re­
injektion, weil sie dann nur ein örtliches Ödem mit Blutungen, sogar Nekrose und 
Geschwürsbildung mit Narbenbildung ergibt. Läßt man, statt der Reinjektion, 
das Eiweiß einatmen, so tritt Lungenentzündung auf (FRIEDBERGER). Eine intra­
peritoneale Einspritzung wirkt stärker als eine subkutane, aber langsamer als die 
intravenöse; sub durale Injektion ist aber die zur Reinjektion geeignetste. 

Wirkt die Reinjektion nicht tödlich, so erfolgt nur Hypothermie, bei noch 
geringerer Wirkung aber Fieber. 

ROSENAU und ANDERSON konnten durch reichliche Eiweißfütterung Meer­
schweinchen aphylaktisch machen. Dabei gelangen vielleicht ungeänderte oder 
ungenügend geänderte Eiweißkörper zur Aufnahme ins Blut. 

Auch poikilotherme Tiere sind einer aphylaktischen Wirkung zugänglich, aber 
nicht gleich leicht. 

Die Überempfindlichkeit dauert beim Meerschweinchen zwei Jahre, beim 
Menschen soll sie fünf Jahre dauern können. 

Was ist nun Aphylaxie ~ 

Daß eine Inkubationszeit erforderlich ist, macht kumulative Wirkung 
unwahrscheinlich (FRIEDBERGER). Ferner müssen wir beachten, daß artfremde 
Eiweißkörper, auch nach Abtötung (Erhitzung auf 100°), amorph oder in Zell­
form, wenn nur parenteral eingespritzt, zu sensibilisieren vermögen. Ferner 
daß das Serum eines durch solch eine Einspritzung aktiv aphylaktisch ge­
wordenen Tieres die Aphylaxie auf ein anderes Tier zu übertragen vermag 
(passive Aphylaxie). Schließlich, daß die intravenöse Einspritzung von WITTE­
Pepton (s. oben) aphylaktische Erscheinungen hervorruft. Diese Daten führen 
zu folgender Betrachtung: Artfremde Eiweißkörper werden im Magendarm­
kanal in arteigene einfachere Eiweißkörper bzw. "Bausteine" derselben zerlegt. 



Abnorme Grade der Giftempfindlichkeit. 195 

Diese gelangen ins Blut und in die Gewebe. Nur wenn artfremde Eiweißkörper 
in ganz großer Menge in den Darm aufgenommen werden, kann Aphylaxie 
erfolgen. 

Was macht nun der artfremde Eiweißkörper im Blut? Man kann sagen: 
er erzeugt als Antigen einen Antikörper. Welcher Natur ist dieser aber? Neh­
men wir auch hier an, daß es ein auf das Antigen eingestelltes Enzym ist, das 
eben das Antigen zu zerlegen vermag in, zum Teil giftige Zwischenstoffe 
(ähnlich wie WITTE-Pepton),' die man Aphylakotoxine " (Anaphylatoxine") 
nennen mag, so verstehen wir die Aphylaxie, auch die passive. Auch begreifen 
wir dann, daß der aphylaktische Anfall bei derselben Tierart gleich ist, gleich­
gültig was als Eiweißantigen angewendet wurde, bei verschiedenen Tierarten 
aber ungleich, abhängig von der Empfindlichkeit ihrer Organe und vielleicht 
auch von anderen Spaltungsprodukten. Es kommt nur darauf an, ein solches 
Enzym, wenigstens in seiner Wirkung, rein darzustellen. 

Die Inkubation wäre als Bildlmgszeit (Umstimmung, Freimachung des En­
zyms?) des eiweiß zerlegenden Enzyms aufzufassen. Schon einen Tag nach der 
ersten parenteralen Einspritzung tritt "Fieberreaktion", d. h. Fieber bei Reinjek­
tion ein, die allmählich zunimmt. 

Ob das artfremde Eiweiß als solches oder ein aus demselben entstehender Stoff 
als Antigen sowie bei der Reinjektion wirkt, wissen wir nicht. Ebensowenig, ob 
Spaltungsprodukte desselben die gleichen sind wie die im Darm gebildeten, und 
ob die (intermediären, giftigen) Spaltungsprodukte verschiedener Antigene gleich 
sind. Es ist von vornherein sehr wohl möglich, daß verschiedene Stoffe einen gleichen 
aphylaktischen Anfall bewirken, ähnlich wie Fieber oder eine bestimmte Ent­
zündungsform durch verschiedene Stoffe hervorgerufen werden können. Die aphy­
laktischen Antikörper bleiben kürzere oder längere Zeit im Blute bestehen. 

Nach BEsREDKA ist das gegen Aphylakotoxin immunisierte Meerschweinchen 
nicht gegen den aphylaktischen Anfall immunisiert und umgekehrt. 

Vielleicht sind die durch artfremdes Eiweiß erzeugten Körper verwandt oder 
identisch mit den Präzipitinen: in vi tr 0 entsteht nämlich ein Präzipitat, wenn 
man Antigen zum aphylaktischen Serum fügt. Es kann aber auch Präzipitin 
ne ben dem Aphylakotoxin gebildet sein. Allerdings kann man aus dem Präzipitat 
(durch sorgfältiges Waschen mit physiologischer NaCI-Lösung und Hinzufügen 
komplementhaitigen Meerschweinchenserums) das Aphylakotoxin gewinnen. Spritzt 
man dann das Serum, nachdem man es durch Zentrifugieren von Präzipitat be­
freit hat, in die Blutbahn eines Meerschweinchens, so stirbt das Tier binnen weniger 
Minuten unter typischen aphylaktischen Erscheinungen (FRIEDBERGER), wie durch 
ein Gift. Fügt man aber Serum hinzu, das durch Erhitzung auf 56° komplement­
frei geworden war, so erfolgt keine Giftwirkung. Komplement ist für die Bildung 
des Aphylakotoxins offenbar erforderlich. Durch den aphylaktischen Anfall nimmt 
der Komplementgehalt des Serums (des betroffenen Individuums) ab. 

Ebenso wie immer bei aktiver Aphylaxie im Blute sind bei der Aphylakotoxin­
bildung in vitro Eiweißkörper nachweisbar, welche die Biuretreaktion ergeben. 

Die Schädlichkeit der Transfusion artfremden Serums beruht wahrschein­
lich auf Zufuhr solcher Eiweißkörper, die auch im Blute normaler Individuen, 
also ohne nachweisbare sensibilisierende Einwirkung, zerlegt werden. Diese Er­
scheinung scheint dem Vorkommen eines bestimmten Antitoxins im Blute eines 
normalen Individuums (S. 186) analog zu lösen. Vielleicht kommt das hypothe­
tische Enzym bei normalen Individuen ausnahmsweise frei im Blute vor. 

UHLENHUTH u. a. haben auch durch arteigenes Eiweiß, z. B. Linsensubstanz, 
Aphylaxie (Isoaphylaxie) hervorgerufen. 

Ebenso wie durch andere Immunitätsreaktionen kann man ein antigenes Eiweiß, 
z. B. Menschenserum, schon in sehr geringer Menge dUl'Ch den aphylaktischen 
Anfall beim Meerschweinchen nachweisen. Dies ist forensisch wichtig. So z. B. 
ist erforderlich 

13* 
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zur Sensibilisierung 

von Rinderserum .... 000001 
von Pferdeserum . . . . 0000001 
von lnistallisiertem Hühner· 

eiweiß . . . . . . . . 000000005 

zur Tötung eines Meerschweinchens durch 
intravenöse Reinjektion 

001 (DÖRR und Russ) 
0001 (ROSENAU und ÄNDERSON) 

00001 (WELLS). 
Wir kennen somit eine durch Versuche festgestellte aktive und passive 

Aphylaxie und eine Vergiftung durch ein in vitro gebildetes Aphylako­
toxin. 

Es wäre verfrüht, schon jetzt Aphylaxie und Immunität zu vergleichen. 
Wir wissen von beiden Zuständen noch zu wenig, wenn auch manche Erschei­
nungen auf Verwandtschaft hindeuten. Daß bei Infektionen Aphylaxie und 
Immunität in verschiedenem Maße eine Rolle spielen - erstere durch Endo­
und vielleicht auch Exotoxine - dürfen wir annehmen. Wir müssen aber 
sehr zuri'tckhaltend sein mit einer "aphylaktischen" Deutung verschiedener 
Infektions- und Entzündungserscheinungen. Durch die verschiedenartigsten 
Stoffe kann man doch sowohl Fieber wie Entzündung erregen, ohne daß irgend 
ein Grund für die Annahme einer Aphylaxie vorliegt. Wir werden später solchen 
Stoffen begegnen. Demgegenüber ist aber gewiß die Möglichkeit einer Aphy­
laxie in einigen Fällen zu beachten. Ist die Krise bei fibrinöser Pneumonie 
aphylaktischen Ursprunges? Schon 1902 habe ich die Wahrscheinlichkeit 
betont, daß sie einem Auftreten von Bakteriolysinen im Blut in großer Menge 
aus zerfallenden Leukozyten zuzuschreiben ist. Tritt dabei Aphylaxie ein? 
Es sind hier mehrere Daten, und vor allem eine tiefere Einsicht in die Aphy­
laxie abzuwarten. Der Temperatursturz geht bei der Krise nicht mit Schweiß­
ausbruch und Pulsbeschleunigung, sondern mit Pulsverlangsamung und ruhigem 
Schlaf einher. Die Rückkehr der Pulszahl zur normalen kann einfach durch 
die Temperaturerniedrigung und das Aufhören der Giftwirkung bedingt sein. 

In allen experimentellen Fällen aktiver sowie passiver Aphylaxie ging dem 
aphylaktischen Anfall eine Vorbereitung vorauf durch Einwirkung des 
gleichen eiweiß artigen Stoffes. Nun betrachtet man aber eine ganze Reihe 
von Erscheinungen, die man bisher als "Idiosynkrasien" angedeutet hat, als 
aphylaktische, auch dann, wenn von Vorbereitung nichts erhellt. Zunächst 
müssen wir dabei Überempfindlichkeit gegen eiweiß artige und solche gegen 
nichteiweißartige, ja gegen relativ einfache anorganische Stoffe unterscheiden. 

Ein Beispiel der nicht nachweisbar vorbereiteten Überempfindlichkeit gegen 
eiweiß artige Körper haben wir schon in der nach einer einzigen Serumeinspritzung 
auftretenden Serumkrankheit kennen gelernt. Ferner hat man starke Überempfind­
lichkeit gegen per os eingenommene Kuhmilch bei Kindern und gegen Hühner­
eiweiß auch bei Erwachsenen beobachtet. Erbrechen und Durchfall treten dabei 
schon nach Gebrauch einer ganz geringen Menge auf (LANDMANN, BRUCK, KLAUSNER 
u. a.). BESCHE erkrankte jedesmal asthmatiform nach Einatmung von Pferdeluft. 
Auch das Heufieber, durch Einatmung von Pollen von Gramineen, sei hier erwähnt. 
Welchem Faktor ist diese Überempfindlichkeit zuzuschreiben ~ Sollte die ganz 
kleine Menge Hühnereiweiß oder Milch ungeändert oder ein giftiger, durch Spaltung 
im Darm daraus gebildeter Stoff resorbiert werden ~ Wir müssen die Möglichkeit 
einer Überempfindlichkeit nichtaphylaktischer Natur beachten, wie dies bei den 
nichteiweißartigen Stoffen noch mehr erforderlich ist. Die Aphylaxie kann durch 
besondere Wirkungen (innerer Sekrete~) bedingt sein: F. SIEMENS beobachtete 
ein Mädchen, das als Kind Hühnereier ganz gut vertrug, nach der Pubertät aber 
Kopf- und Leibschmerz davon bekam, während sie weiterhin während der Schwanger­
schaft wiederum Eier gut vertrug. 

Man hat nämlich auch Überempfindlichkeit gegen Jodoform, Antipyrin, Adre­
nalin usw. beobachtet. BRUCK will sogar Meerschweinchen aphylaktisch gegen 
Antipyrin und Jodoform gemacht haben durch Einspritzung von Serum eines gegen 
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jene Stoffe überempfindlichen Meerschweinchens. Bestätigt sich dies, so wäre damit 
noch nicht Aphylaxie wie gegen Eiweißkörper erwiesen. Es wäre z. B. möglich, 
daß im Serum des überempfindlichen Tieres ein Stoff sich fände, der bestimmte 
Zellen eines normalen Meerschweinchens jenen Giften mehr zugänglich machte 
oder das Gift verstärkte, potenzierte. Vielleicht trifft übrigens diese Möglichkeit 
auch für die Aphylaxie zu. 

Wir wissen noch nicht, was eigentlich die Empfindlichkeit, und folg­
lich auch nicht, was die Überempfindlichkeit bedingt, und müssen deshalb um 
so vorsichtiger in unserem Urteil sein. Oben nahmen wir die Möglichkeit einer 
Aphylakotoxinbildung, also einer Giftbildung im Körper, als Ursprung des 
Anfalls an. Erwiese sich dies als richtig, so wäre die Aphylaxie von der Über­
empfindlichkeit im engeren Sinne abzutrennen, weil wir uns diese, ebenso wie 
Empfindlichkeit, nur als unmittelbar zellulare bzw. Gewebseigenschaft 
denken. Adsorption, Lösung, Diffusion, Zugänglichkeit der Zelle für den giftigen 
Stoff, Reizbarkeit des Protoplasmas gegenüber diesem Stoff und ähnliche Fak­
toren, die mit Eigenschaften der Zelle bzw. des Gewebes zusammenhängen, 
bedingen die (Über)empfindlichkeit. Sie haben nichts mit Giftbildung im 
Organismus zu tun. Ist obige Auffassung der Aphylaxie richtig, so gehört 
sie nur in ähnlichem Sinne zur Überempfindlichkeit des Individuums, wie 
etwa Undurchlässigkeit der Epitheldecke oder Giftbindung bzw. Giftvernich­
tung im Blut zur Unterempfindlichkeit. 

Andere (vgl. BESREDKA) betrachten Aphylaxie als eine physikochemische 
Erscheinung. Ebenso FRIEDLÄNDER, ERNEST PEseI: Das ins Blut gelangte 
aphylaktisierende Antigen werde ein wesentlicher Bestandteil lebender Kolloide 
die dadurch eine besondere Affinität zum Antigen bekommen. Die Zellen 
werden durch diesen neugebildeten Stoff gereizt zur Bildung reichlicher Mole­
küle desselben Stoffes. Gelangt dann wiederum Antigen ins Blut, so flockt es 
diesen Stoff in Plasma und Zellen aus, so daß Blutkapillaren verlegt und die 
Zellen in ihrer Tätigkeit gestört werden. Beides ergibt den Schock. Wir müssen 
jedoch fragen, ob die sehr geringe dazu erforderliche Menge Antigen zu einer 
so ausgiebigen Ausflockung genügt. 

9. Kapitel. 

Spezifizität. 
Wir müssen diesen Begriff und die damit zusammenhängenden Mißver­

ständnisse und Fehler etwas näher betrachten. 
Schon GALENUS hat von Spezies (eloos) von Krankheiten geredet, die er mit 

Spezies von Pflanzen und Tieren verglich. Spätere Forscher haben das auch getan, 
wie SYDENHAM, andere haben sogar die Krankheiten als im Wirts organismus 
lebende Wesen (Entia, Ontologie) betrachtet. Sogar für Infektionskrankheiten 
trifft dies nicht zu, weil ja der Parasit nicht die Krankheit, sondern einen Krankheits­
faktor darstellt. BOYLE im 17. und PASTEUR im 19. Jahrhundert haben Infektions­
krankheiten mit Gärungen verglichen, die PASTEUR Lebewesen zuschrieb. Ur­
sprünglich bedeutet Gärung Zerlegung von Zucker in Alkohol und Kohlensäure. 
Später wurde aber der Begriff auf andere fermentative Vorgänge ausgedehnt. Die 
Hefezellen, welche die Gärung bewirken, wachsen dabei. LIEBIG hielt Gärungen 
für katalytische Vorgänge, die auch ohne Lebewesen möglich sind und ED. BucHNER 
wies nach, daß die aus Hefezellen ausgepreßte Zymase in der Tat Gärung zu bewirken 
vermag. Ohne besondere Umstände scheint diese doch an Lebewesen geknüpft 
zu sein. P ASTEUR nahm an, daß jede Gärung einen besonderen Erreger hat, und 
umgekehrt jeder Gärungserreger nur eine bestimmte Gärung zu bewirken vermag. 
Später hat sich aber herausgestellt, daß eine solche Spezifizität der Gärungen 
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nicht besteht. So vermögen verschiedenartige Bakterien wie Kolibazillen, Fäulnis­
erreger, Cholera vibrio nsw. Indol, eine ganz Reihe von Bakterien außer dem Koli­
bazillus vermag Rechts- oder Linksmilchsäure aus Milchzucker oder Alanin, jeden­
falls aus einem Mutterstoff zu bilden. Viele Mikroben haben eine proteolytische 
Wirkung (Verflüssigung von Gelatine) usw. neben anderen Wirkungen. Vielleicht 
vermag sogar ein Enzym, je nach der Konstellation, verschiedene Wirkungen zu 
fördern. 

Ähnlich wie man Spezies von Pflanzen und Tieren scharf unterschied, deutet 
man mit "spezifisch" eine solche Eigenschaft bzw. Gruppe von Eigenschaften 
oder eine Wirkung (Erscheinung, "Reaktion") an, die man als beweisend 
für ein bestimmtes Etwas betrachtet. Ebensowenig aber, vielleicht noch weniger 
aL'3 Pflanzen- und Tierspezies scharf abzugrenzen sind, sind die sogen. spe­
zifischen Eigenschaften sicher beweisend für das, wofür sie es sein sollten. Wir 
sind schon pinigen Beispielen begegnet und wollen hier noch einige genauer 
betrachten. Es ist aber nicht die Rede von der Spezifizität einer Eigenschaft 
oder einer Wirkung oder eines Etwas an und für sich, sondern nur von der 
spezifischen Beziehung einer Eigenschaft oder Wirkung zu einem Etwas. 

Man kann allerdings auch die Krankheitserreger in verschiedene Spezies zu 
unterscheiden versuchen. Solche Versuche sind jedoch gescheitert. Man vermag 
keine Arten, sogar keine Varietäten verschiedener Bakterien abzugrenzen, so daß 
man Typen anzunehmen genötigt wurde. Mehrere Typen bilden dann eine Gruppe, 
wie z. B. der Koli-, Paratyphus- und Typhusbazillus die Koli-Typhusgruppe, und 
mehrere Typen ("humaner", boviner, Vogel-, Kaltblüter-) die Gruppe der Tuberkel­
bazillen darstellen. KOOH nahm anfangs (1884) in seiner klassischen Arbeit die 
Einheit der Warmblütertuberkulose an, weil die Gewebsveränderungen gleich seien 
(s. unten). NOOARD, ARLOING u. a. nahmen nur einen Tuberkelbazillus an, weil es 
allerlei "Übergangsformen" zwischen den verschiedenen Typen gebe, die gleichsam ein 
"Gamma" darstellen. Dann aber wies THEOBALD SMITH gewisse konstante Kultur­
unterschiede zwischen dem humanen und dem bovinen Typus nach, was KOOH 
und SOHÜTZ bestätigten. Ein jahrelanger Streit entbrannte nun. Die ökonomische 
Wichtigkeit der Frage, ob der bovine Typus dem Menschen, namentlich durch die 
Rindermilch dem Kinde gefährlich sei, hat dabei der wissenschaftlichen Besonnen­
heit mancher Forscher geschadet und Gemütserregungen sowie Mißverständnisse 
bewirkt. In diesem Streit hat man zwei Fragen nicht immer genügend scharf ge­
trennt: 

1. Sind der humane und der bovine Typus des Tuberkelbazillus scharf ab­
zugrenzen oder kann der eine in den anderen übergehen ~ Dies ist eine b akteri 0-

zen tris che, zunächst theoretische Frage, welcher Beantwortung keineswegs die 
Beantwortung folgender Fragen bedeuten muß: 

2 a. Ist der bovine Typus schädlich für den Menschen ~ 
2b. Ist der humane Typus schädlich für das Rind ~ 
Dies sind zwei "praktische", anthropo- bzw. bovizentrische Fragen. 
Es ist von vornherein sehr wohl möglich, daß Frage 1 unbedingt verneint und 

die beiden anderen Fragen ebenso unbedingt bejaht werden. Oder umgekehrt, 
oder daß alle drei Fragen bejaht werden oder nur 2a oder 2b. Die englische "Royal 
Commission" hat allerdings die mannigfachsten "Übergangsformen", keinen Über­
gang aber vom einen Typus in den anderen beobachtet. Es liegt auch keine Beob­
achtung vor eines Überganges des bovinen Typus in den humanen durch Aufenthalt 
in menschlichem Gewebe. Man hat im Gegenteil aus bovinen Impf tuberkeln bei 
Metzgern usw. nach vielen Jahren den bovinen Typus gezüchtet. Es ist allerdings 
sehr wohl möglich, daß die Virulenz für den Menschen bzw. das Rind dabei zu- oder 
abnimmt. Virulenz bedeutet aber nicht die Gesamtheit der Eigenschaften der 
Bakterien. Wieviel Eigenschaften genügen zur sicheren Bestimmung eines Typus Y 
Ihre Zahl ändert sich mit unserer Kenntnis. Die Formeigenschaften an und für sich 
genügen sicher nicht. Leber- und Pankreaszelle können einander morphologisch 
gleich sein. Es ist sehr wohl möglich, daß sämtliche Typen von ei ne m Stamm­
typus abstammen, auch das sie unter uns noch unbekannten Umständen ineinander 
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übergehen. Vielleicht wäre die Spezifizität einer Bakterie am besten dadurch zu 
bestimmen, daß man genau die Konstellation feststellt, wobei sie allein in einem 
bestimmten Nährboden einen bestimmten giftigen oder ungiftigen Stoff bildet, 
der also von keinem anderen Lebewesen unter den gleichen Umständen, bei der 
gleichen Konstellation gebildet wird. Die Veränderlichkeit einer Bakterie kann eine 
nur scheinbare sein, indem sie einen bestimmten Stoff nur aus einem bestimmten 
Mutterstoff bildet, wie z. B. Indol aus Pepton, und dieser Mutterstoff nicht immer 
vorhanden ist. Und unsere dürftige Einsicht in die Virulenz ermöglicht hier noch 
keine begründete Annahme. 

Zugleich hat man festgestellt, daß, während der humane Typus für das Rind 
fast unschädlich ist, der bovine den Menschen zu töten vermag, indem er z. B. eine 
käsig-erweichende Lymphdrüsentuberkulose mit erfolgender allgemeiner hämato­
gener Miliartuberkulose erregt. Lungenschwindsucht erfolgt höchstens als äußerst 
seltene Ausnahme durch bovine Infektion beim Menschen. Im allgemeinen sind 
die vom bovinen Typus bewirkten Veränderungen gutartige: eARL SPENGLER und 
KLEMPERER impften sich von einer virulenten Kultur des bovinen Bazillus in den 
Arm: es trat ein beschränktes Geschwür auf, das nach einiger Zeit ausheilte. 

Nun hat KOCH doch (1884) mit Recht auf die Gleichheit, bzw. große Ähn­
lichkeit der Gewebsveränderungen bei der Warmblütertuberkulose hinge­
wiesen. Wie konnte sich das mit einer scharlen Abgrenzung der Typen ver­
stehen? Diese Frage führt uns auf ein ganz anderes Gebiet, nämlich auf das 
der "Reaktionen" des tierischen Organismus auf verschiedene chemische und 
andere umschriebene Schädigungen, "Reizungen". Chemisch verschieden­
artige Stoffe können in bestimmten Konzentrationen die gleichen Gewebs­
veränderungen bewirken: Nekrose, Entartung, Entzündung (vgl. die betref­
fenden Kapitel). Es kommt dabei immer an auf das Verhältnis von Reizstärke 
(der Reiz gemessen als Entzündungsreiz) zu Reizbarkeit des Gewebes. Wir 
sind schon manchen Beispielen begegnet bei der Einwirkung von Hitze und 
Kälte, von den verschiedenen Strahlen und werden später noch mehreren 
begegnen. Ist dieses Verhältnis bei einer bestimmten Schädigung immer gleich, 
so scheint die Wirkung spezifisch zu sein, bis wir die gleiche "Reaktion" nach 
einer anderen Schädigung, aber mit dem gleichen Verhältnis von Reizstärke 
zu Reizbarkeit, auftreten sehen. Vergleichen wir nur die Wirkungen der soeben 
genannten physikalischen Schädigungen. Zur Beurteilung dieses Verhältnisses 
müssen wir die Konstellationen feststellen. Andere Beispiele: Obwohl man 
Syphilis und Tuberkulose klinisch sowie pathologisch-anatomisch in den typischen 
Fällen auch ohne bakteriologische Untersuchung mit genügender Wahrschein­
lichkeit zu unterscheiden vermag, so ist dies doch für manche Fälle gummöser 
Syphilis ohne bakteriologische Untersuchung unmöglich. Ferner kennen wir 
eine ganz Reihe von "Pseudotuberkulosen", welche nicht einem Typus des 
Tuberkelbazillus, sondern Fremdkörpern, Sporotrichose usw. zuzuschreiben 
sind. Fibrinös-nekrotisierende ("diphtheritische") Entzündung des Rachens 
oder des Darms tritt nicht nur durch Einwirkung des Diphtherie- bzw. des 
Dysenteribazillus, sondern ebenso durch verschiedene saure und alkalische 
Ätzgifte ein. Klinisch-anatomisch vermag man mitunter mit gewisser Wahr­
scheinlichkeit den ursächlichen Faktor anzudeuten. So z. B. bewirkt Sublimat­
vergiftung während des Lebens Brechdurchfall mit Oligurie bis zur Anurie, 
und zwar durch fibrinös-nekrotisierende Entzündung der Magendarmschleim­
haut mit trüber Schwellung und Nekrose in der Niere. Ein anderes Beispiel: 
Starker Brechdurchfall mit Austrocknung des Körpers usw. kommt sowohl bei 
Cholera asiatica wie bei Cholera nostras und bei akuter Arsenvergiftung vor. 
Tetanus- und Strychninvergiftung sind einander ähnlich. In all diesen Fällen 
ist von Spezifizität der klinischen oder (und) der anatomischen Erscheinungen 
keine Rede. Es gibt überhaupt keine pathognomonische Krankheitserschei­
nungen, die für eine einzige Krankheit beweisend sind. 



200 Allgemeine Ätiologie und Pathogenese. 

HENLE und später KOCH forderten, daß nur solche Lebewesen als spe­
zifische Krankheitserreger gelten, die 1. regelmäßig sich in ansteckenden Krank­
heitsprodukten finden, 2. aus ihnen rein gezüchtet, 3. bei Tieren die nämlichen 
Krankheitserscheinungen und keine anderen bewirken. Nach KOCH dürfe eine 
bestimmte Infektionskrankheit nur einen Erreger haben. Aus Beobachtungen 
geht jedoch hervor, daß es eine absolut spezifische Beziehung zwischen den 
verschiedenen Krankheitserregern und Infektionskrankheiten bzw. "Reak­
tionen" nicht gibt. Wir fügen obigen Beispielen nur noch hinzu, daß z. B. der 
Diphtheriebazillus sehr verschiedene Formen der Angina mit verschiedenen 
Allgemeinerscheinungen, daß Streptokokken Angina, Erysipelas, Pyämie usw., 
daß der Tuberkelbazillus alle möglichen Entzündungsformen, der Pneumo­
kokkus nicht nur fibrinöse Pneumonie, sondern auch Serositiden usw. hervor­
zurufen vermögen. Daß Infektion bei Versuchstieren manchmal schwer zu 
bewirken ist, hat nichts mit der Frage der Spezifizität zu tun. Daß ein Lebe­
wesen verschiedene Änderungen zu bewirken vermag, ist nur nicht Schwan­
kungen seiner Eigenschaften, sondern auch Verschiedenheiten der geweblichen 
Eigenschaften zuzuschreiben. Außerdem ist dabei die Konzentration des 
Giftes von Bedeutung. Sie wird durch die Größe der Giftbildung einerseits und 
der Giftabfuhr bzw. Giftbindung oder sonstiger Neutralisation andererseits 
bedingt. Drittens ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß dasselbe Mikrobion 
aus verschiedenen Mutterstoffen verschiedene Gifte, sogar nebeneinander, 
bildet, ähnlich wie der Kolibazillus Milchsäure, Pepton usw. zu erzeugen ver­
mag. Schließlich kann ein bakterielles Gift im tierischen Gewebe in andere 
giftige oder ungiftige Stoffe umgewandelt werden, obwohl wir hiervon keine 
chemisch klaren Beispiele anzuführen vermögen. 

Nun hat man auch von "spezifischer" Behandlung geredet, als ob etwa 
I K oder Hg nur Ausheilung syphilitischer Veränderungen bewirke, und man hat 
sogar eine Diagnose "ex juvantibus" gestellt. Aber auch manche Tuberkulose, 
Aktinomykose und gewisse Plasmazellenanhäufungen unbekannten Ursprunges, 
aber ohne nachweisbare Lues (Syphilis) schwinden durch I K, und Hg bringt manches 
Exsudat nichtsyphilitischen Ursprunges zu Resorption. 

Viele Farbstoffe erweisen sich ebensowenig mit spezifischer Beziehung zu be­
stimmten Gewebs- oder Zellbestandteilen. So färbt Hämatoxylin nicht nur Chro­
matin, sondern auch manches Fibrin, Schleim, Kalk. Konzentrierte Pikrinsäure 
fällt Serumalbumin im Harn. Nach Gebrauch von Chinin entsteht aber ebenfalls 
ein Niederschlag, ohne Gegenwart von Eiweiß im Harn. Man bezweifelt auch die 
unbedingte Beweiskraft der GMELIN sehen Reaktion auf Gallenfarbstoff. 

In den letzten Jahren spielen einige "Immunitätsreaktionen", wie 
die Agglutination, Tuberkulinreaktion, WASSERMANN -Reaktion, ABDERHALDEN­
sehe Reaktion u. a. eine große Rolle. Kommt diesen eine spezifische Bedeu­
tung zum Krankheitserreger bzw. zur Schwangerschaft zu? Sofern wir jetzt 
urteilen können, keineswegs. Wir lassen außer Betracht, daß diese Reaktionen 
versagen können trotz vorhandener Tuberkulose bzw. Syphilis usw. Wir 
können uns vorstellen, daß eine ungünstige Konstellation im Körper die be­
treffende Reaktion verhindert, auch dann, wenn wir nicht den verhindernden 
Faktor anzudeuten vermögen. Eine "spezifische" Reaktion darf aber anderer­
seits ohne die betreffende Infektion usw. nicht auftreten - selbstverständlich 
mag sie die Infektion überdauern, wie die Agglutination die Typhusinfektion. 
Nun hat man aber bei Menschen ohne irgendeinen nachweisbaren Typhus 
Serum gefunden, das Typhusbazillen stark agglutinierte. Wir erinnern auch 
an die heterologe und an die Gruppenagglutination. 

Ferner haben MUCH, EISHALBER u. a. eine "positive" WASSERMANN-Reaktion 
gefunden bei Patienten mit Malaria, Scharlach, Pneumonie usw., ohne eine irgend 
nachweisbare Syphilis. Auch das Serum eines Tuberös-leprösen und eines Trypano-
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somenkranken ergibt sie. Sie tritt auch auf, wenn man gallensaure Salze oder eine 
Lezithinemulsion, beides nicht von einem luetischen Patienten, als Antigen anwendet. 
BOAS und PETERSEN stellten eine positive WASSERMANN· Reaktion fest bei Patienten, 
die mit Chloroform betäubt, aber nicht syphilitisch waren. Eine Woche später 
war sie "negativ". Das Serum der meisten normalen Kaninchen gibt in inakti­
viertem Zustande eine positive, in aktivem Zustande eine negative WASSERMANN­
Reaktion, also umgekehrt wie beim Menschen (SACHS und ÄLTl\fANN, HALBER­
STÄDTER). Bei Malaria soll WASSERMANN-Reaktion vorkommen, welche durch 
Chininbehandlung schwindet. Letztere beeinflußt jedoch die W.-R. bei Syphilis 
nicht (G. A. PRINS). 

Viele Forscher haben die Unzuverlässigkeit der Tuberkulinreaktion betont, 
neulich wieder CALMETTE, GRYSEZ und LETULLE. Schon die Tatsache, daß man 
sie bei Kindern so viel häufiger festgestellt hat als anatomisch nachweisbare Tuber­
kulose, muß zu großer Zurückhaltung mahnen. Alle diese Erscheinungen erinnern 
an die Antitoxinwirkung, an die Uberempfindlichkeit bei normalen Individuen 
(s. dort). Sollte die positive ABDERHALDENSche Reaktion bei Männern eine andere 
Bedeutung beanspruchen können ~ Würde sie bei tadelloser Ausführung voll· 
kommen zuverlässig sein ~ Wir müssen dies als unwahrscheinlich betrachten. 
Sämtlichen obigen Reaktionen kommt nur eine relative Bedeutung zu, solange 
man nicht alle Krankheiten und sonstige Faktoren, die zu einer bestimmten Reak­
tion führen, kennt und im Einzelfall ausschließen kann mit Ausnahme eben des 
Krankheitserregers, auf den man fahndet. Vermag man dies nicht, so kommt 
einer solchen Reaktion, die nur in der Regel auf einen bestimmten Faktor hin­
weist, auch nur eine statistische Bedeutung zu, wie vielen anderen Erscheinungen. 
Sie gilt somit nur für die Mehrheit der Fälle. Weil aber Spezifizität ein absoluter 
Begriff ist - sie soll ja etwas beweisen (s. oben) - ist eine solche Reaktion nich t 
spezifisch. Man betrachte überhaupt keine Erscheinung als "pathognomonisch". 

Wie reimt sich aber das Fehlen der Spezifizität bei allen in diesem Ka­
pitel angedeuteten Erscheinungen zu dem Satz: Gleiche Ursachen - gleiche 
Folgen? Gilt denn auch nicht: Gleiche Folgen haben gleiche Ursachen? Wir 
haben gesehen, daß die Erhaltung der Energie auch dann in der lebenden Natur 
gilt, wenn sich die äußere Form ändert. Nun dürfen wir nicht vergessen, daß 
wir nur mit den äußeren Formen, nicht mit dem Wesen der Dinge arbeiten, 
daß wir das Wesen eben nicht kennen, obwohl wir ihm immer näher zu kommen 
uns bemühen (S. 1). Es kann das Wesen gleich, die äußere Form aber ungleich 
sein. Eine Flüssigkeit kann durch verschiedenartige anorganische oder 
organische Säuren eine saure Reaktion bekommen. Wir können ein Stück kaltes 
Eisen bis zu einer gewissen Temperatur erwärmen, indem wir es einige Zeit 
in ein Feuer oder in heißes Wasser hineinlegen oder indem wir es reiben usw., 
indem wir mit anderen Worten Wärme (Bewegungsenergie) in irgend einer 
Form zuführen. Wir vermögen aber dem erwärmten Eisen nicht anzusehen, 
wie die Erwärmung stattfand. Der Satz: wenn man ein Stück Eisen ins Feuer 
legt, so wird es wärmer, ist somit nicht umkehrbar in diesem Sinne: wenn ein 
Stück Eisen wärmer geworden ist, hat es im Feuer gelegen. Ein Stück Eisen 
einer Maschine wird wahrscheinlich durch Reibung, Eisen eines Dampfkessesls 
durch Feuerhitze usw. erwärmt sein. 

Auch bei der spezifischen Energie (JOH. MÜLLER) ist von einer Umkehr­
barkeit in diesem Sinne keine Rede. Man kann den Ursprung einer Lichtemp­
findung, eines Funkens, ob durch einen Schlag, elektrischen Reiz oder durch 
Licht, nicht ohne weiteres angeben. 

Von den sog. spezifischen Erscheinungen wissen wir noch viel weniger 
als von der Erwärmung von Eisen. Wenn nun für bekannte Erscheinungen 
gilt, daß förmlich ungleiche, dem Wesen nach gleiche Ursachen (ur: 
sächliche Konstellationen) eine förmlich gleiche 'Wirkung haben können, 
so müssen wir dies auch für unbekannte oder weniger bekannte Wirkungen 
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von vornherein als möglich betrachten. Hieraus erklären sich die "Ausnahmen" 
der "Spezifizität". Der häufigste Fall stellt die Regel dar. Die Ausnahmen 
können sehr selten sein, vielleicht gibt es Fälle, wo sie fehlen. Die Erfahrung 
hat jedoch gelehrt, daß auch der Chemiker nicht mit einer qualitativen Re­
aktion auszukommen pflegt. Weil jeder Faktor in einer Konstellation eine 
nur relative Bedeutung hat, können bestimmte Konstellationen, aus ungleichen 
Faktoren zusammengesetzt, die gleiche Wirkung haben, mitunter in verschie­
dener Stärke, wie z. B. verwandte Bazillen der Koli-Typhusgruppe in ver­
schiedenem Grade durch dasselbe Typhusserum agglutiniert werden. 

Vergleichen wir die Beziehung Ursache-Wirkung mit einer mathematischen 
Funktion, d. h. mit der mathematischen Abhängigkeit zweier oder mehrerer Größen 
voneinander, so können wir sagen: die Wirkung x sei die Funktion der Konstel­
lation ursächlicher Faktoren y, also x = t (y). 

Nun ist im allgemeinen eine Funktion umkehrbar. Diese Umkehrbarkeit ißt 
jedoch eine mathematische, nicht eine stoffliche. Sie bedeutet, daß, wenn man 
für jeden Wert von y einen Wert von x angeben kann, man auch umgekehrt für 
jeden Wert von x einen entsprechenden Wert von y aus ihrer Beziehung zu bestimmen 
vermag. Ist z. B. ide Länge eines Metallstabes eine bestimmte Funktion seiner 
Temperatur, so wird man für jede Temperatur des Stabes seine Länge angeben 
und umgekehrt aus der Länge des Stabes seine Temperatur berechnen können, 
aber nur ceteris paribus, d. h. nur, wenn die Länge nicht durch andere Faktoren, 
wie Zug oder Druck, geändert wird. Dies gilt eben auch für die Spezifizität einer 
Erscheinung, die nur anzunehmen ist, wenn andere Faktoren oder Konstellationen, 
welche sie hervorrufen könnten, ausgeschlossen sind. Mit Sicherheit vermögen wir 
aber nie alle möglichen Konstellationen auszuschließen, weil wir sie nicht kennen. 
Unsere Schlußfolgerung vermag nur einen hohen Wahrscheinlichkeitsgrad zu erreichen. 

10. Kapitel. 

Konstitution, Anlage, Disposition, Temperament, Diatbes{'. 

Konstitution und Konstitutionskrankheit. 
Schon die alten Ärzte wußten, daß der eine Mensch viel besser Erschöp­

fung, Entbehrungen, Schädigungen verschiedener Art und Krankheiten ver­
trägt, als der andere. Auch hat man schon seit langem angenommen, daß es 
Menschen gibt, die für eine bestimmte Infektion empfänglicher seien als andere, 
sowohl für epidemische wie für nichtepidemische Infektionskrankheiten. Man 
hat von Verschiedenheiten der Konstitution, Disposition, Anlage usw. geredet. 
Wir wollen diese Begriffe etwas näher untersuchen. 

Man beurteilt die Konstitution nach der Widerstandsfähigkeit schädlichen 
Einflüssen gegenüber und nach der Reizbarkeit, der Art der Reaktion, d. h. 
der Art der durch Schädlichkeiten erfolgenden seelischen oder stofflichen Ver­
änderungen. Sowohl die Widerstandsfähigkeit wie die Art der Reaktion werden 
bedingt durch die Beschaffenheit des Körpers, durch die Körperverfassung, das 
heißt durch die Konstellation sämtlicher Eigenschaften des Ganzen 
in dem Augenblick, in dem wir es betrachten. Mit Konstellation meinen wir 
nicht bloß die Summe jener Eigenschaften, sondern außerdem die ein- oder 
gegenseitige Beeinflussung aller physikalischen, physiko-chemischen, chemischen 
und seelischen Eigenschaften untereinander, die dem Ganzen zukommen und 
welche den Funktionen und der Leistungsfähigkeit unter verschiedenen Um­
ständen zugrunde liegen. Eine genaue Bestimmung einer Konstitution wäre 
somit eine genaue qualitative und quantitative Bestimmung sämtlicher, die 
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Konstellation darstellenden Eigenschaften in ihrer zeitlichen und räumlichen 
Anordnung und in ihrer ein- und gegenseitigen Beeinflussung. Eine solche 
Bestimmung ist vorläufig noch nicht möglich. Trotzdem nehmen wir an, daß 
jeder Mensch, jedes Tier, jede Pflanze seine eigene Konstitution, je nach Rasse, 
Geschlecht, Alter und sonstigen individuellen Eigenschaften hat, weil eben die 
Leistungsfähigkeit und die "Reaktionen" ein individuelles Gepräge haben und 
sich qualitativ oder quantitativ unterscheiden. Wir gebrauchen die Wörter 
Individu (Genus lebende Einheit) und individuell oft anstatt Spezies Per­
sönlichkeit (mit Hinsicht auf die besonderen Eigenschaften), so auch in diesem 
Kapitel. 

Auch im Molekül können wir eine Konstellation von Eigenschaften (Fak­
toren) feststellen, die sich ein- oder gegenseitig beeinflussen. Die Summe 
der Eigenschaften des Individuums lehrt uns ihre Bedeutung nur sehr ungenau 
kennen, nur etwa wie die empirische Formel die Eigenschaften eines Moleküls. 
Diese verstehen wir nur aus der Strukturformel, welche uns die Anordnung 
der Atome und Atomgruppen zeigt. So wird ein Molekül mit 2 oder mehr 
C-Atomen, unabhängig von seiner Größe, Aldehyd durch Bindung von = 0 
an ein, und Alkohol durch Bindung von -OH an ein anderes C-Atom, es wird 
aber Säure durch Bindung von = 0 und -OH an dasselbe C-Atom. Es ist ferner 
jedoch nicht gleichgültig für die Eigenschaften des Moleküls, an welches C-Atom 
eine Atomgruppe gebunden ist. So bilden z. B. primäre Alkohole bei derselben 
Temperatur viel rascher Ester mit derselben Säure als sekundäre und <tertiäre 
Alkohole, und Methylalkohol tut es viel rascher als andere primäre Alkohole. 
Diese Beobachtungen weisen auf gegenseitige Einflüsse der Atomgruppen 
in einem Molekül hin. Die Unterschiede der chemischen und physikalischen 
Eigenschaften (spezifisches Gewicht, Siede- und Schmelzpunkt) von Isomeren 
überhaupt dürften ein- und gegenseitigen Beeinflussungen der Atome und Atom­
gruppen untereinander zuzuschreiben sein. In ähnlicher Weise ist die Konsti­
tution des Individuums die vollständige Konstellation der Eigenschaften 
(Faktoren) des Ganzen, welche eine Bedeutung für das Ganze haben. Obwohl 
wir die einzelnen Eigenschaften des Individuums möglichst genau erforschen 
müssen, vermögen wir die konstitutionelle Bedeutung einer Eigenschaft nur 
aus ihrem Zusammenhang mit den übrigen Eigenschaften des Ganzen zu ver­
stehen. Konstitutionell ist z. B. die Verfassung des Stützgewebes, eine bestimmte 
Elastizität sämtlicher elastischer Fasern oder eine zu schwache Entwickelung 
sämtlicher Knochen, sämtlicher Muskeln. Es ist nur die Frage, was man in einem 
gegebenen Augenblick als Einheit, als Ganzes betrachtet: den ganzen Orga­
nismus, ein Organ, eine Zelle oder Zwischenzellengewebe. Konstitutionell 
ist z. B. die individuelle Fähigkeit der Leber in der Zeiteinheit unter bestimmten 
normalen Umständen eine bestimmte Menge Galle von bestimmter Zusammen­
setzung zu bereiten, und dies gilt, mutatis mutandis für jede andere Drüse. 
Bereitet die Leber eines bestimmten Individuums unter den gleichen äußeren 
Umständen eine geringere Menge Galle pro Leberzelle oder Galle von abnormer 
Zusammensetzung, so handelt es sich um <eine konstitutionelle Abweichung, 
um eine Konstitutionsanomalie dieser Leber. Zu geringe Elastizität eines 
Gewebes ist aber ebensogut ein konstitutioneller Fehler wie zu geringe Funktions­
tüchtigkeit, Leistungsfähigkeit überhaupt. Das Vorhandensein von Farb­
stoffkörnchen, die ohne Bedeutung für das Ganze sind, ist hingegen keine kon­
stitutionelle Eigenschaft. Mit Konstitution ohne weiteres meinen wir die 
Konstitution eines Individuums, eines Organismus. Dieses Wort deutet nicht 
einen morphologischen oder funktionellen, sondern einen morphologisch-funk­
tionellen Begriff an, indem die einzehlen Teile nicht nur anatomisch, sondern 
auch funktionell zusammenhängen und sich ein- oder gegenseitig beeinflussen. 
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Die Eigenschaften, welche die Konstitution bedingen, können normal oder 
abnorm, ererbt oder erworben, vorübergehend oder dauernd sein. Der Unter­
schied ist jedoch manchmal schwer, ebenso der Unterschied zwischen Kondition 
und Konstitution. TANDLER betrachtet nämlich die Konstitution als etwas 
unabänderlich Gegebenes, während die Eigenschaften, die durch äußere Ein­
flüsse geändert werden können, die "Kondition" darstellen. So habe z. B. das 
Rennpferd eine Rennkonstitution. Sein augenblickliches Rennvermögen wird 
aber von seiner Kondition bedingt. Dieses Beispiel erscheint verführerisch, 
für andere Fälle ist ein solcher Unterschied schwerer, sogar unmöglich. Im 
allgemeinen wird die Konstitution von dauernden Eigenschaften bedingt. Es 
können aber rasch sich einstellende und sogar rasch vorübergehende Einwir­
kungen die Konstitution mehr oder weniger eingreifend ändern. So können 
die Widerstandsfähigkeit gegen schädigende Einwirkungen und die Art der 
Reaktion durch Infektionskrankheiten wie Typhus, Malaria, Tuberkulose, 
Pest, oder durch Magenkrebs, durch überanstrengung, durch einen Herzfehler 
bedeutend geändert werden, indem das Individuum eine andere Konstellation 
von Eigenschaften, das heißt eine andere Konstitution, bekommt. Ein kräftig 
gebauter Mann mit stark entwickelten Muskeln, fast unermüdlich, kann durch 
solche Einflüsse bis zur Unkenntlichkeit abmagern, seine gewölbte Brust kann 
sich abflachen, er kann zusammenbrechen. In allen diesen Fällen handelt es 
sich nicht etwa um eine Änderung der Funktionen und Leistungsfähigkeit 
als unmittelbare Folge der einwirkenden Schädlichkeit, sondern um eine 
Änderung gewisser Körpereigenschaften, welche die Schädigung selbst eine 
gewisse Zeit, kürzer oder länger überdauert. Dies beweist, daß die Ände­
rung der Körpereigenschaften unabhängig von der Schädigung selbst, daß sie 
konstitutionell geworden ist. Auch seelische Eigenschaften, Charakterzüge, 
können sich, quantitativ wenigstens, bedeutend ändern durch Lebenserfahrung. 
Dann bekommt die Seele, der Charakter eine andere Konstitution. Man ver­
wechsle Konstitution nicht mit Anlage, obwohl sie zum großen, ja meist zum 
größten Teil durch diese bedingt wird. 

Wie bestimmen wir nun die Konstitution? "Kach dem Habitus, d. h. der äußeren 
Erscheinung und dem Temperament, d. h. der Art der Reaktion? Das eine gibt 
ebensowenig wie das andere ein genaues Bild der Konstitution. Und beides zu­
sammen tut es auch nicht. Sowohl der Habitus wie das Temperament beziehen sich 
nur auf eine Gruppe sämtlicher konstitutioneller Eigenschaften, welche eine 
bestimmte Disposition bedingen. Häufig sind eben andere konstitutionelle Faktoren 
oder Faktorengruppen entscheidend für die Entstehung oder den Verlauf einer Krank­
heit. So verläuft z. B. eben bei kräftigen, robusten Männern, denen man eine 
"häftige" Konstitution und eine große Widerstandsfähigkeit zuschreibt, Lungen­
entzündung, Grippe oder Abdominaltyphus öfter schwer, tödlich, als bei mageren, 
grazilen Personen unter gleichen gesellschaftlichen Verhältnissen. Und oft hat man den 
Eindruck bekommen, daß gutgenährte, "schöne" Kinder der Diphtherie häufiger 
ZlUll Opfer fallen als magere Kinder mit scheinbar schwächerer Konstitution. 

Der äußere Habitus hat gewiß Bedeutung bei der Beurteilung der Konstitution, 
aber nur insofern derselbe einen Teil der Konstitution betrifft. Es sind die Körper­
länge und das Körpergewicht und besonders das Verhältnis zwischen beiden Größen, 
die Entwickelung der Knochen, die Länge des Halses und der Extremitäten, die 
Beschaffenheit der MUHkeIn, des Fettgewebes, die Menge und der Hb-Gehalt des 
Blutes, die Wölbung des Brustkastens und des Bauches (durch Fettanhäufung 
oder durch Auftreibung der hohlen Eingeweide), die man berücksichtigt. So hat 
man einen apoplektischen und einen phthisisehen Habitus unterschieden. Der 
Habitus apoplecticus kennzeichnet sich durch einen gedrungenen, breitschul­
terigen Körperbau mit kurzem Hals und gerötetem Gesicht. Dieser Habitus sollte 
eine besondere Disposition zu Schlagfluß verraten. Daß solche Leute häufiger 
davon befallen werden als andere, ist jedoch durchaus nicht erwiesen. Von den 
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übrigen Körpereigenschaften erfahren wir nichts, vielleicht dürfen wir (s. oben) 
eine größere Empfänglichkeit für toxisch-tödliche Pneumonie und Abdominaltyphus 
annehmen. 

Einen Ha bi tus ph thisi cus nimmt man dann an, wenn sich folgende lIferk­
male finden: ein "paralytischer", d. h. flacher, langer und mitunter auch schmaler 
Brustkasten; die Rippen fallen steil ab, 
die Zwischenrippenräume sind breit, die 
supra- und infraklavikularen Gruben meist 
tief. Die Schulterblätter stehen infolge der 
Schwäche der lIfm. serrati antici vom 
Rumpfe flügelförmig ab (Scapulae alares). 
Alle Muskeln des Brustkastens und des 
Schultergürtels sind überhaupt schwach 
entwickelt, wodurch eben der "paraly­
tische" Brustkasten entstehen könnte. Auch 
die Muskeln des langen Halses und des 
übrigen Körpers sind schlaff, schwach ent­
wickelt. Daß Muskelwirkung das Knochen­
wachstum beeinflußt durch Biegung, Deh­
nung, Druck, haben wir früher erörtert. 
B. STILLER hat auf die Grazilität des ganzen 
Knochengebälkes, auf das Überwiegen des 
Gehirnschädels über dem Gesichtsschädel 
infolge der Zartheit der Gesichtsknochen, 
die freie zehnte Rippe (Costa fluctuans), 
auf die infolge der leicht ermüdenden 
Muskeln und der Weichheit der Wirbel­
körper eintretende Skoliose (seitliche Bie­
gung mit Drehung der Wirbelsäule), auf 
den dürftigen Panniculus adiposus, die 
dünne blasse Haut, den kleinen Bauch­
raum hingewiesen. Er betont außerdem, 
daß bei den meisten dieser Leute noch 
andere Funktions- und Lagestörungen auf­
treten: Neurasthenie, nervöse Dyspepsie, 
Obstipation, Ptosen (Verlagerungen) der 
Eingeweide, die auf eine "universelle 
ange borene Asthenie" hinweisen. Er 
redet dann auch von einem asthenischen 
Ha bi tus, als dessen Stigma er die freie 
zehnte Rippe betrachtet. Inwiefern es Fälle 
gibt von rein paralytischem Brustkasten 

Abb. 36. Asthenischer Habitus (nach 
JULIUS BAUER). 

ohne allgemeine asthenische Erscheinungen, wie sie STILLER 
beschreibt, möge hier dahingestellt bleiben. Sicher ist, 
daß bei Phthisikern und auch wohl bei erwachsenen Men· 
sehen ohne Lungentuberkulose Mißverhältnisse der oberen 
Thoraxapertur vorkommen, welche aus der normalen 
Kartenherzform dieser Apertur eine mehr längsovale 
Form machen; ihr Querdurchmesser ist verkürzt, und 
zwar durch Anomalie der ersten Rippe oder der Rippen­
knorpel (W. A. FREUND, C. HART). Dadurch wird die 
Atmung des kranialen Lungenteils noch geringer als sie 
schon unter normalen Bedingungen ist. Dem paraly­
tischen Brustkasten als solchem entspricht wahrschein­
lich eine gewisse örtliche Disposition zu Lungenschwind­

Abb.37. No;:-male Brust­
korböffnung (punktierte 
Linie) und fast symme­
trisch verengte Brust­
korböffnung (nach C. 

HART, schematisiert). 

sucht, weil die Atembewegungen der Lungen, besonders ihrer kranialen Abschnitte, 
ungewöhnlich klein und damit die physikalische Gelegenheit für lymphogene An­
häufung (s. dort) und Infektion von Tuberkelbazillen, die aus den Luftwegen oder 
der Umgebung in die Lymphwege gelangen, ungewöhnlich groß sind. Ob noch 
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andere, besondere Gewebseigenschaften solcher Individuen die Disposition zu Lungen­
schwindsucht erhöhen, wissen wir nicht. 

Wie sich aus obigem ergibt, kennzeichnet die Asthenie STILLERS mehr die Konsti­
tution als der paralytische oder apoplektische Habitus, weil sie nicht nur einige 
Merkmale aufzählt, sondern einen allgemeinen Fehler (Muskelschwäche) andeutet, 
dem gewisse Abnormitäten der Gestalt und der Lagerung der Eingeweide zuzu­
schreiben sind. Die Konstitution wird durch "Asthenie" jedoch noch nicht vollständig 
bezeichnet. Wenn man also von asthenischer Konstitution redete, liefe man Gefahr, 
nicht nur graduelle - dies wird ja nie zu vermeiden sein - sondern außerdem 
bedeutende wesentliche individuelle Unterschiede, die nichts mit der oben erwähnten 
Asthenie zu tun haben, zu übersehen. Wir komm! n bei dfn Temperamenten 
hierauf zurück. 

Ob ein Individuum lang oder kurz ist, dick oder mager, hat keinen Wert 
für unsere Einsicht in seine Konst,itution, solange wir nicht die Bedeutung 
dieser Eigenschaften für das Ganze kennen. Es kommt ja schließlich an auf 
die Frage, welche die Leistungsfähigkeit des Ganzen ist unter verschie­
denen Umständen. Die Antwort auf diese Frage gibt die funktionelle Bedeu­
tung der Konstitution an, das heißt ihre Bedeutung für normales und patho­
logisches Leben. 

Diese Leistungsfähigkeit des Ganzen setzt sich aber aus der Leistungs­
fähigkeit seiner einzelnen Teile und ihrer gegenseitigen Beeinflussung zusammen. 
Ein ausgedehntes Feld für Forschung in dieser Richtung liegt noch fast voll­
kommen unbearbeitet. Ich kenne nur eine Arbeit, welche die Konstitution 
an einer gewissen Leistungsfähigkeit zu messen sucht. Es ist die Arbeit von 
F. KRAUS über Ermüdung nach bestimmten Körperanstrengungen als Maß 
der Konstitution. Die Raschheit der Ermüdung gibt ohne Zweifel ein gewisses 
Maß für die Konstitution ab. Allein es müssen gewisse Fehlerquellen, wie 
Neurasthenie, ausgeschlossen werden. Denn es kann ein neurasthenischer, aber 
kräftiger Mann mit großem Widerstandsvermögen und geringer Empfänglich­
keit verschiedenartigen Schädlichkeiten gegenüber, doch rasch ermüden. Aber 
auch mit Ausschluß solcher Fehlerquellen gibt uns die nach Körperanstrengung 
eintretende Ermüdung nur ein Maß für eine bestimmte Leistungsfähigkeit, 
und man muß die Leistungsfähigkeit der verschiedenen Teile, das Wider­
standsvermögen verschiedenartigen Einflüssen gegenüber und die Empfäng­
lichkeit für verschiedenartige Schädlichkeiten - an verschiedenartigen Reak­
tionen meßbar - prüfen. Von größerer Bedeutung als die Bestimmung der 
Vitalkapazität wäre die des intraalveolaren Gaswechsels, also die der äußeren 
Atmung, und die der inneren Atmung (der Gewebe) unter verschiedenen Um­
ständen. Ferner könnte die Elastizität des Lungengewebes an der Größe und 
Dauer der elastischen Nachwirkung bestimmt werden. Auch die Elastizität der 
Blutgefäße wäre zu messen. Man muß Verfahren ausbilden zur Bestimmung 
der Leistungsfähigkeit des Herzens, der Nieren und der übrigen Organe unter 
verschiedenen Umständen. Bei all solchen Bestimmungen hüte man sich vor 
Einseitigkeit und vergesse man nicht, daß die Bedeutung einer Funktion für 
das Ganze viel verwickelter zu sein pflegt als wir sie uns anfangs denken, daß 
korrelative, vikariierende oder kompensatorische Vorgänge eintreten können, 
wo wir solche nicht erwarten. Mit anderen Worten: W'ir dürfen nicht ohne 
schärfste Kritik und nicht ohne weitgehendste Nachprüfung einen Schluß 
ziehen und noch weniger in Zahlen ausdrücken oder auszudrücken suchen, 
was eines solchen Ausdruckes noch nicht oder überhaupt nicht fähig ist. 

BENEKE hat an Leichen die Frage zu beantworten gesucht, welche Bedeutung 
Bau und Größe der Organe für konstitutionelle Krankheiten haben. Es kommen 
also der Bau und die Größe in Betracht, welche die Organe hatten v or der tödlichen 
Krankheit. Da wird aber die Fehlerquelle häufig nicht zu vermeiden sein, daß sie 
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eben durch diese Krankheit verändert sind. Aber abgesehen von dieser Fehler· 
quelle können Bestimmungen des Baues und der Größe eines Organs nur dann 
eine gewisse Bedeutung haben, wenn Bau oder Größe ganz bedeutend von der Norm 
abweichen, also nur in Ausnahmefällen. Sonst setzen wir uns groben Irrtümern 
aus, wenn wir an der Größe und dem Bau eines Organs seine Fllllktionstüchtigkeit 
ablesen wollen. Ein hypertrophischer, nicht ermüdeter Muskel wird mehr Arbeit 
leisten können als derselbe Muskel v 01' der Hypertrophie. Die Ermüdung können 
wir aber nicht durch morphologische Untersuchung erkennen oder ausschließen. 
Außerdem ist der dickere Muskel von LI. nicht immer kräftiger als der dünnere 
gleichnamige von B. Indier haben im allgemeinen schlankere Muskel als Europäer, 
ohne daß die Muskelkraft deshalb geringer ist. Und ist etwa das Hirngewicht ein 
zuverlässiges Maß der Intelligenz? Für eine Reihe von Fällen wird BENEKEs Be· 
hauptung gelten, nicht aber im allgemeinen. Der Anatom bestimmt nur die rohen 
.Massen, die Leistungsfähigkeit kann nur durch funktionelle Untersuchung festge. 
stellt werden. 

Dies gilt nach, mutatis mutandis, für den von A. PALTAUF aufgestellten Status 
thymico.lymphaticus, der eine Kombination des Lymphatismus (lympha· 
tischen Temperamentes VILLEMINS) mit einer vergrößerten Thymus darstellt. Der 
Lymphatismus sollte zu Tuberkulose disponieren und sich durch Vergrößerung 
der Tonsillen, der Lymphfollkiel des Darms und des Zungengrundes, ausgebreiteter 
Lymphdrüsenkomplexe und der Milz kennzeichnen. Es handelt sich dabei um 
Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes. Eine Kombination von Lymphatismus 
mit Chlorose soll Neigung zu plötzlichem Tod, z. B. bei der Narkose, ergeben (vgl. 
FRIEDJUNG). BARTEL hat dann eine hyp opl as tis che K ons ti tu ti on angenommen, 
wenn sich außer dem Status thymico·lymphaticus, die schon von BENEKE als 
Zeichen von Konstitutionsschwäche betrachtete Enge des arteriellen Systems 
(VIROHOW) und (besonders bei weiblichen Individuen) Hypoplasie der Geschlechts· 
organe finden. Die Bedeutung dieser anatomischen Befunde und ihrer Kombina· 
tionen werden wir aber erst beurteilen können, wenn wir wissen, welche Funktions­
störungen vorlagen, was sekundär war. Das können wir aber nur durch weitere, 
genaue, ausgedehnte, vergleichende anatomische und klinische Untersuchungen 
erfahren. CEELEN, LUBARSOH u. a. betonen mit Recht, daß man Schwellung der 
Lymphdrüsen bloß durch Entzündung oder während der Verdauung oder nach 
bestimmter Fütterung (KUOZYNSKI) ausschließen muß. 

Wie sich aus obigem ergibt, hat man noch nicht in einem einzigen Fall 
die Konstitution mit genügender Vollständigkeit bestimmt. Man hat nur einige­
mal einen Teil der Konstitution mit einem Adjektiv angedeutet. Das bedeutet 
aber dasselbe wie wenn man, um einen bestimmten Apfel zu bezeichnen und 
von anderen Früchten zu unterscheiden, angibt, daß es eine rote Frucht ist. 
Bezeichnungen wie kräftige, schwache Konstitution oder apoplektischer Habitus 
haben keinen größeren, wenn auch einen gewissen Wert. Sie sind zu unvoll­
ständig. Wer sich davon bewußt ist, mag von einer "robusten" Konstitution 
usw. reden. Es empfiehlt sich jedoch, solche Eigenschaften nicht zu stark her­
vorzuheben (s. weiter unten). Durch diese Unzulänglichkeit unserer Kenntnis 
der Konstitutionen vermögen wir noch nicht eine auch nur einigermaßen be­
friedigende Gruppierung der verschiedenen Konstitutionen vorzunehmen. 

Was ist nun eine konstitutionelle oder Konstitutionskrankheit ? 

.Jede Krankheit betrifft das Ganze. Sie ist deshalb aber keine Konsti­
tutionskrankheit. Als solche bezeichnen wir nur Krankheiten, die in einer 
abnormen, ererbten oder erworbenen konstitutionellen Eigenschaft oder 
Gruppe von Eigenschaften, in einem Konstitutions fehler, fußen. Ein paar 
Beispiele mögen dies erläutern. Entwickelt sich bei einem Menschen bei nicht 
überflüssiger Nahrung und ohne besondere Ruhe, Fettsucht, so betrachten wir 
diese als die Folge einer Konstitutionsanomalie bzw. als eine Konstitutions­
krankheit. Gicht betrachten wir ebenfalls als eine Konstitutionsanomalie. 
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Handelt es sich in solchen Fällen um eine ererbte abnorme Eigenschaft, also 
im ersten Beispiel um eine ungenügende fettspaltende Tätigkeit sämtlicher Gewebe 
und Organe, so ist das ein konstitutioneller Fehler des Individuums. Nun hat sich 
aber ergeben, daß der Fettstoffwechsel von mehreren inneren Sekreten beeinflußt 
wird (s. dort). Bekämen wir einmal die Sicherheit, daß die oben gemeinte "spontane" 
Fettsucht auf konstitutionelle mangelhafte Tätigkeit eines einzigen bestimmten 
Organs zurückzuführen wäre, so würde es sich um einen Konstitutionsfehler dieses 
Organs handeln. 

Ein anderes Beispiel: Der englische Neuropathologe W. GOWERS nimmt an, 
daß es sich bei gewissen systematischen Erkrankungen des Nervensystems um 
eine "Abiotrophy", eine primäre degenerative Atrophie der Nervenbahnen als Folge 
ungenügender "Lebensenergie" handle. O. ROSENBAOH setzt angeborene Defekte 
im Nervensystem voraus, so daß die normale Funktion eine Schädigung bedeute. 
Und EDINGER nimmt ebenfalls an, daß die normale (~) Tätigkeit eine Nervenkrank -
heit scha,ffen kann, die er als "Aufbrauchkrankheit" andeutet, indem die während 
der Funktion (Dissimilation) verbrauchte Nervensubstanz nicht, oder wenigstens 
nicht genügend durch Assimilation ersetzt wiTd. Nach diesen Vorstellungen würde 
es sich um konstitutionelle Krankheiten entweder nur des Nervensystems oder 
des ganzen Individuums handeln; letzteres, wenn auch den übrigen Organen der 
gleiche Fehler innewohnt. Durch längere angestrengte Tätigkeit kann wahr­
scheinlich auch ein normales Nervensystem in ähnlicher Weise erschöpft werden. 

Als Beispiele einer erworben en Konstitutionskrankheit können wir das 
Lungenemphysem nennen, das mit Elastizitätsverlust des Lungengewebes 
einhergeht und eine abgelaufene proliferative Lungenentzündung, welche zu 
Beschränkung der Leistungsfähigkeit führen. 

Anlage und Disposition (Diathese). 
Ein Konstitutionsfehler, eine Mißbildung, kann überhaupt eine Krank. 

heitsanlage oder Krankheitskeim sein. Eine Krankheitsanlage kann über· 
haupt eine abnorme Konstellation in kleinem Maßstabe sein. Durch Wachstum, 
durch Zunahme der Krankheitsanlage entsteht die Krankheit ebenso wie eine 
Geschwulst aus einer kleinen Mißbildung (Nävus) und wie durch Wachstum 
eines Keimes überhaupt dasjenige entsteht, wozu eben die Anlage gegeben 
ist. So kann ein Kind eine Anlage für einen herkulischen Körperbau oder für 
eine Skoliose oder eine dichterische, musikalische, zeichnerische Anlage als 
konstitutionelle Eigenschaften der Knochen, der Muskeln bzw. des Gehirns 
(Begabung) haben, die das Znkünftige in embryonalen Dimensionen erkennen 
läßt. Nur Wachstum, wobei Gebrauch bzw. Übung erforderlich ist, bringt 
dann den herkulischen Körperbau, das musikalische Talent usw. zur Ausbil­
dung, wenn die Umstände nicht entgegenwirken. Am Knaben oder am Mädchen 
können wir manchmal auch die Anlage zu konstitutioneller Fettsucht oder für 
Emphysem oder für gewisse Psychosen usw. erkennen. 

Von Krankheitsanlage müssen wir unterscheiden Disposition. Man 
verwechselt Disposition nicht selten mit Mangel an Widerstandsfähigkeit oder 
Widerstandskraft. Sie unterscheiden sich aber folgendermaßen: Unter Wider­
standsfähigkeit (Resistenz) verstehen wir das Vermögen des Organismus, 
,eines Organs, einer Zelle oder eines Zwischenzellenstoffes seine ursprüng­
lichen Eigenschaften schon eingetretenen schädigenden Einwirkungen gegen­
über aufrecht zu erhalten, bzw. eine Krankheit zu überstehen. Mit einer 
bestimmten Dis pos i tion (Empfänglichkeit, Empfindlichkeit, Bereitschaft) 
bezeichnen wir hingegen eine für eine bestimmte schädliche Einwirkung quali­
tativ und quantitativ günstige Konstellation innerer, physikalischer und 
chemischer Faktoren, das heißt von Eigenschaften des Organismus, eines 
Organes, einer Zelle oder eines Zwischenzellenstoffes. Sie kann, ebenso wie 
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Widerstandsfähigkeit und Anlage, gänzlich in konstitutionellen Eigenschaften 
fußen, sie kann aber auch von örtlich beschränkten (s. unten), ererbten oder 
erworbenen Eigenschaften abhängen. Während aber aus einer bestimmten 
Anlage ohne weiteres eine bestimmte Krankheit herauswachsen kann, muß, 
wie aus obiger Definition erhellt, ein körperfremder Faktor, nämlich die schäd­
liche Einwirkung zm Disposition hinzukommen, z. B. eine Giftwirkung, eine 
Infektion, ein erschütterndes Ereignis, eine Wirkung des Luftkreises, soll eine 
bestimmte Krankheit oder etwas Abnormes überhaupt auf dem Boden dieser 
Disposition entstehen. Disposition bezieht sich immer, wie Anlage, auf etwas 
ganz Bestimmtes. Eine pathologische Disposition bedeutet somit eine 
besondere, qualitativ und quantitativ bestimmte Konstellation 
von Eigenschaften, welche die Entstehung einer bestimmten Abnormi­
tät durch eine hinzukommende Schädigung ermöglicht. Die verschie­
denen Dispositionen können mehr oder weniger Faktoren gemein haben. Mit­
unter beobachten wir einen Gegensatz zwischen Disposition und Widerstands­
fähigkeit: V ollsäftige, kräftige, widerstandsfähige Männer erkranken nicht 
selten so schwer an Lungenentzündung, Grippe oder Typhus abdominalis, daß 
sie dieser Krankheit erliegen, während schwache Individuen, die Ermüdung 
und andere Schädigungen weniger aushalten, leichter erkranken und am Leben 
bleiben. 

Ist die Disposition für eine bestimmte Schädigung wie eine Vergiftung, 
Infektion, Erkältung, Sonnenstich usw. groß, so reden wir auch wohl von 
Überempfindlichkeit; nähert sie sich 0, so reden wir von Immunität, Unter­
empfindlichkeit oder Unempfänglichkeit (s. dort). Eine große Disposition 
für eine bestimmte Schädigung bedeutet, daß schon eine geringfügige, sonst 
harmlose Einwirkung die Bedeutung einer Schädigung gewinnt. Nennen wir die 
schädigende Einwirkung einen Reiz, so ist die Disposition die Reizbarkeit 
und heißt die Wirkung Reaktion. Ebenso wie überhaupt ist auch hier die 
Reizbarkeit (Disposition) nur zu bestimmen an der Stärke des für 
eine bestimmte Wirkung erforderlichen Reizes, oder an der Wir­
kung eines Reizes von gegebener Stärke. Letzteres ist praktisch oft 
schwerer zu bemteilen. 

Eine gewisse Disposition ist überhaupt ebenso erforderlich, soll eine Wir­
kung erfolgen, wie eine gewisse Exposition. Exposition ist für jede Wirkung 
überhaupt erforderlich, auch für die Reaktionen, welche nm nach einem Zu­
sammentreffen eines disponierten Etwas (Organismus, Organs usw.) mit einem 
schädigenden Etwas erfolgt. Eine Disposition kommt also ohne Exposition 
nicht zur Geltung. 

Der Unterschied zwischen Anlage und Disposition ist aber zur Zeit nicht 
immer dmchzufühl'en, weil wir die verschiedenen Faktoren nicht genügend 
genau kennen. Wachstum einer Anlage zum Ding, zm Krankheit selbst, ist 
offenbar nicht möglich ohne die Mitwirkung gewisser äußerer Faktoren: das 
Beispiel anderer, die Übung bei der Entwickelung eines Talents, die Nahrung 
bei der Entstehung von Fettsucht und Gicht, sind solche äußere Faktoren. 
Es ist mitunter schwer, beim Künstler oder beim Forscher, bloße Nachahmung, 
bloße Wiedergabe mit oder ohne Kompilation, zu unterscheiden von Origi­
nalität, von eigener Leistung, welche die Frucht ist von Assimilation mit mehr 
oder weniger ausgedehnter Kombination bzw. Erfindung. So können wir 
theoretisch allerdings die konstitutionelle, das heißt aus einem Konstitu­
tionsfehler hervorgehende Fettsucht leicht von der Mastfettsucht unterscheiden, 
welche die Folge einer zu reichlichen Ernährung und von zu wenig Körper­
bewegung usw. ist. Praktisch ist aber die Grenze zwischen normaler und 
abnormer Ernährung und Körperbewegung nicht immer zu ziehen. Und was 
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wissen wir von der individuellen Verdauungstüchtigkeit bei gleicher Nahrung 
und gleicher Bewegung? Die Erblichkeit kann bei den ererbten Anlagen mit 
Vorsicht zur Entscheidung herangezogen werden. Man hüte sich dabei nament­
lich vor Verwechselung von Erblichkeit mit Familiarität anderen Ursprungs. 
Übrigens kann wahrscheinlich auch eine bestimmte Disposition ganz auf ererbte 
Eigenschaften fußen. 

Aus dieser Darlegung ergibt sich die Notwendigkeit, jede voll entwickelte 
krankhafte oder sonstige Abnormität genau qualitativ und quantitativ in 
ihre Faktoren zu zerlegen. Nur so kann man versuchen, ihre Anlage bzw. 
Disposition genau zu bestimmen. Auch eingehendes Studium der Physiologie 
und Pathologie des Kindesalters ist dabei erforderlich. 

Wir nehmen an, daß jeder Mensch bestimmte Anlagen und Dispositionen 
zu Krankheiten hat, mit individuellen Schattierungen, bedingt durch Rasse, 
Familie, Geschlecht, Alter und durch schädliche Einwirkungen (s. unten). Auch, 
daß eine bestimmte Disposition zu- oder abnehmen kann durch Verstärkung 
oder Abschwächung einer physiologischen Eigenschaft oder Gruppe von Eigen­
schaften. Es ist recht fraglich, ob je eine neue Eigenschaft entsteht. Einige 
Beispiele: So z. B. scheint Zuckerharnruhr die Disposition zu gewissen Infek­
tionen, wie die von Staphylokokken (Furunkel), vom Tuberkelbazillus (Lungen­
schwindsucht) zu erhöhen, vielleicht durch den erhöhten Zuckergehalt des 
Blutes und der Gewebe; bestimmte Idiosynkrasien bedeuten besonders große 
"spontane" Empfindlichkeit (Disposition) für bestimmte chemische Einwir­
kungen; Überanstrengung kann die Disposition zu Zornausbrüchen, zu Psy­
chosen, zu Ohnmachtsanwandlungen bei Gemütserregung oder Anstrengung 
oder bei Infektionen wie Pneumonie, Typhus usw. erhöhen. 

Jetzt noch einige Beispiele von örtlichen bzw. Organdispositionen : 
Wir haben gesehen, daß Abnahme der Bewegungsenergie des Lymphstroms 
Erhöhung der physikalischen Gelegenheit zur Ablagerung von Körperchen 
bedeutet, wie diese z. B. in der Steinhauerlunge eintritt, so lange die Bewegungs­
energie nicht bis auf 0 gesunken ist. Nun stellen die physikalische und bio­
chemische Gelegenheit zusammen die Disposition zu einer bestimmten Infek­
tion dar, welche für andere Infektionen eine andere Bedeutung haben kann. 
Chronische Blutstauung in der Lunge, z. B. bei einem Mitralklappenfehler, 
scheint die Disposition zu Lungentuberkulose zu verringern, während sie 
Bronchitis und andere Entzündungen offenbar fördert. Wir haben ferner 
andere Beispiele von Zunahme der allgemeinen oder örtlichen Disposition 
zu bestimmten Infektionen durch Erkältung, Trauma, usw. besprochen. Rachitis 
erhöht die Disposition zu Bronchitis, Bronchiolitis und Bronchopneumonie 
bei Kindern, wahrscheinlich durch fehlerhafte Atembewegungen und vielleicht 
außerdem durch allgemeine chemische konstitutionelle Faktoren. Der phthi­
sische Habitus disponiert wahrscheinlich besonders zu Lungenschwindsucht 
durch örtliche und allgemeine Faktoren (s. oben). Nekrose schafft die erfor­
derliche Disposition für das Wachstum von "Fäulnisbakterien" und für Fäulnis; 
diese Mikroben vermögen ja in lebendem Gewebe nicht zu wachsen. Gewisse 
Menschen haben Bindegewebe mit einer besonderen Disposition izu] Keloid 
(s. dort). 

Häufig nehmen wir ohne genügende Daten eine große oder geringe Dis­
position zu einer bestimmten Abnormität an, das heißt ohne die Stärke der 
schädigenden Einwirkung, des Reizes zu kennen (s. oben). Diesen Fehler macht 
man wiederholt, wo es gilt, die Disposition zu einer bestimmten Infektion bzw. 
Infektionskrankheit anzugeben. So hat man gewissen Familien eine große 
Disposition zu Tuberkulose zugeschrieben. Man hat aber weder die Menge 
des eingedrungenen tuberkulösen Virus, noch den besonders disponierenden 



Konstitution, Anlage, Disposition, Temperament, Diathese. 211 

Faktor oder Faktorengruppe genau angegeben. Auch hat man dabei keine Sicher­
heit über den Infektionsweg, was doch von großer Bedeutung sein kann (s. dort). 
Man hat mitunter nicht einmal die größere Exposition (CORNET), das heißt 
Ansteckungsgefahr, in einer tuberkulösen als in einer nichttuberkulösen Familie 
berücksichtigt. Und diese könnte doch, ebenso wie bei anderen ansteckenden 
Krankheiten, wie Pocken und Masern, die Verteilung der Tuberkulose gänzlich 
erklären. Es ertrinken mehr Seeleute als Bauern. 

Wir dürfen aber die vielleicht große Bedeutung einer verschiedenen Dis­
position zu einer bestimmten Infektion bei Menschen unter übrigens denselben 
äußeren Umständen nicht leugnen. Wir können bis jetzt in der Regel allerdings 
nur bei Versuchstieren die Disposition zu einer bestimmten Infektion genau 
bestimmen, weil wir bei Versuchstieren den Infektionsweg, die Virusmenge 
und die übrigen Umstände, je nach Bedarf, gleich oder ungleich wählen, jeden­
falls genau wissen können. Bei gleichartigen Versuchstieren sind aber indi­
viduelle Unterschiede der Disposition, abhängig von Rasse, Alter usw. fest­
gestellt. Diese Erfahrung und die Sicherheit, daß beim Menschen individuelle 
Unterschiede der verschiedenartigsten Eigenschaften (des Salzsäuregehalts 
des Magensaftes, des Hämoglobingehalts des Blutes, des Stoffwechsels, der 
Vitalkapazität, verschiedener Anlagen usw.), der Empfindlichkeit gegen be­
stimmte Gifte, wie Narkotika, gegen bestimmte Speisen wie Krebs, fette Speisen, 
sogar Reis, bestehen, machen es höchstwahrscheinlich, daß auch individuelle 
Unterschiede der verschiedenen Dispositionen beim Menschen zu Bronchitis, 
Pyelitis, Mittelohrentzündung, Psychosen usw. ebenso wie bei seinen Bluts­
verwandten vorkommen, die sich aus ähnlichen oder anderen Eigenschaften 
aufbauen. Dies gilt schon innerhalb der Grenzen der physiologischen Varia­
bilität; um so mehr müssen wir Änderungen der Disposition annehmen, wo 
physiologische konstellierende Faktoren durch Schädigungen geändert sind. 
Wenn auch wir individuelle Unterschiede der verschiedenen Dispositionen 
als höchst wahrscheinlich betrachten, sollen wir das Wort Disposition nicht 
als Schlagwort anwenden und nicht vergessen, daß ihr exakter Nachweis beim 
Menschen bisher fast immer fehlt. 

Man hat schon jahrhundertelang bestimmte Dispositionen und Anlagen 
angenommen. Man hat dabei aber Dispositionen und Anlagen nicht unter­
schieden, auch wo dies möglich ~ar. Die hier gemeinten Zustände und Konstel­
lationen von Eigenschaften oder vielmehr nur von gewissen klinischen Erschei­
nungen haben schon die alten griechischen und römischen Schriftsteller als 
Diathesen, Temperamente angedeutet. Diathese ist das griechische Wort 
für das lateinische dispositio. 

So hat man das sanguinische, das biliöse oder cholerische, das atrabiliäre 
(schwarzgallige) oder melancholische und das phlegmatische Temperament unter­
schieden. Das sanguinische Temperament kennzeichnete sich dUl'ch leichte 
seelische und körperliche Erregbarkeit mit häufig wechselnder Stimmung. Ein 
cholerisches (biliöses) Temperament hatten Menschen mit starker Hautpigmen­
tation, straffer Beschaffenheit der Gewebe, geringer Neigung zu Fettbildung, mit 
kräftigen raschen Bewegungen und lebhaftem Stoffwechsel. Solchen Individuen 
wurde eine Anlage oder Disposition zu Lebererkrankungen zugeschrieben. Das 
melancholische Temperament zeichnete sich dUl'ch gedrückte Stimmung aus. 
Das phlegmatische Temperament erkannte man an der langsamen körperlichen 
und seelischen Reaktion, dem langsamen Blutumlauf und trägen Stoffwechsel 
(Neigung zu Fettansatz). Dieses Temperament wUl'de von den Alten auf eine 
schleimige, wässerige Beschaffenheit der Körpersäfte zurückgeführt und später 
mit einer lymphatischen Konstitution in Beziehung gebracht. Reine Typen dieser 
Temperamente kommen nicht oder nur als hohe Ausnahmen vor. Man begegnet 
(fast) nur Mischformen. 

14* 
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BAUER unterscheidet mit SIGAUD nach der Form des Schädels und des Brust­
kastens 4 Menschentypen: 1. Typus respiratorius (langer Brustkasten, spitzer 
epigastrischer Winkel, Gesichtsteil zwischen Nasenwurzel und Nasenbasis stark 
entwickelt, großer Abstand der Proc. zygomatici), 2. T. digestivus (mächtig 
entwickelter unterer Gesichtsteil, so daß das Gesicht eine Pyramidenform mit der 
Basis am Unterkiefer hat, vorspringender Unterkiefer, km'zer Hals, breiter, kurzer 
Brustkasten, mächtiger Bauch), 3. T. muscularis (harmonisch gebildeter Körper, 
meist brachyzephal, Schultern breit und hoch), 4. T. cere bralis (schlanke Gestalt 
mit einem verhältnismäßig zu großen Schädel, starke Ausbildung des Stirnabschnitts, 
so daß das Gesicht die Form einer Pyramide mit der Spitze nach abwärts gewinnt, 
kurze Gliedmaßen und kleine Füße). Die Bedeutung dieser Typen ist noch fest­
zustelleil. Es gibt ohne Zweifel zahlreiche Mischformen. 

Obige Galenische Unterscheidung der Temperamente berück;sichtigt seelische 
und körperliche Eigenschaften. Diesen Typen entsprechen, abgesehen von den 
körperlichen Eigenschaften, vier der acht von HEYMANS aufgestellten seelischen 
Typen. Die seelischen, mit der Konstitution des Gehirnes zusammenhängenden 
Eigenschaften stellen eine Konstellation dar, weil sie sich ein- oder gegenseitig 
beeinflussen. So übt z. B. die zerebrale Sekundärfunktion (GROSS, HEYMANS 
und WIERSMA) großen Einfluß auf andere seelische Eigenschaften, auf be­
stimmte Charaktereigenschaften aus. Wir nehmen an, daß sich schon während 
der Entwicklung der Eigenschaften solche Einflüsse geltend machen, so daß 
aus den schon in ihrer Anlage so verschiedenen Individuen die mannigfachsten 
Schattierungen und Vereinigungen von Eigenschaften, d. h. Konstellationen, 
entstehen. Dies trifft auch zu für die Galenischen Temperamente und die von 
KRETSCHMER aufgestellten Typen von seelischen und körperlichen Eigen­
schaften, deren Zusammenhang er nachzuweisen suchte. Welche Eigenschaften 
genetisch zusammenhängen, läßt sich aus diesen Ergebnissen nicht feststellen. 
Wir stehen hier erst am Anfang der Forschung einer Welt sehr verwickelter 
Erscheinungen und müssen versuchen, die Konstellationen zu entwirren. Wir 
kommen im 12. Kapitel hierauf zurück. 

Mehr oder weniger große Ähnlichkeit mit diesen Temperamenten zeigen die 
Diathesen. Man kann dabei gelegentlich an Dyskrasie denken, wenn man nur 
nicht vergißt, daß jede nicht künstlich (z. B. durch intravenöse Einspritzung 
eines Stoffes) herbeigeführte Änderung der Säftemischung von irgendeiner 
Änderung von Zellentätigkeit abhängig sein muß, daß also Dyskrasie nur eine 
Krankheitserscheinung andeutet, die eine besondere Disposition darstellen 
kaml, nicht muß. Mit Diathese meint man eine Bereitschaft zu bestimmten, 
krankhaften, oder nichtkrankhaften abnormen Erscheinungen. Man hat von 
einer karzinomatösen, sarkomatösen, nervösen, tuberkulösen, syphilitischen, 
arthritischen, rheumatischen, lymphatischen, skrofulösen und hämorrhagi­
schen Diathese geredet. Das sind alle klinische Bezeichnungen. Als man dann 
die infektiöse Natur der Tuberkulose, Syphilis usw. erkannte, hat man die 
entsprechenden Diathesen, und später auch aus anderen Gründen, die übrigen 
aufgegeben. Jetzt unterscheidet man eine hämorrhagische, katarrhalische bzw. 
exsudative, lymphatische, neuropsychische bzw. neuroarthritische Diathese. 

Bevor wir diese einzelnen Diathesen etwas näher betrachten, will ich 
darauf hinweisen, daß die Andeutung eines Körperzustandes oder Konstel­
lation von klinischen Erscheinungen als ein bestimmtes Temperament oder 
eine bestimmte Diathese durchaus keine Erklärung, sondern nur eine Grup­
pierung nach der klinischen Erscheinungsform ist, mehr nicht. Es ist sogar 
noch fraglich, ob diese Gruppierung zurecht besteht. Eine solche Gruppierung 
kann sich allerdings als nützlich erweisen. Nur durch qualitativen und quanti­
tativen Nachweis.der konstellierenden ursächlichen Faktoren ist die Disposition 
ätiologisch zu bestimmen. 
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Die hämorrhagischen Diathesen schreibt man Blutanomalien zu, die 
sich durch das Auftreten von Blutungen, besonders in der Haut, Schleimhäuten 
und serösen Häuten kundgeben. Solche Blutungen treten olme besondere äußere 
oder innere Gewalt dadurch auf, daß der normale oder gar erniedrigte Blutdruck 
die schlechternährten Gefäßchen - wir vermuten es nur - zum Zerreißen bringt; 
und zwar in Form von Petechien, Ekchymosen oder von größeren, mitunter freien 
Blutungen, wie vor allem Nasenblutung. Eine hämorrhagische Diathese kommt 
vor bei Purpura (Blutfleckenkrankheit), Leukämie, Pseudoleukämie, bei sep­
tischen Zuständen, bei Hämophilie (Bluterkrankheit), bei Leberzirrhose, deren 
erste klinische Erscheinung manchmal eine Nasenblutung ist. Vom Wesen der 
hämorrhagischen Diathese in diesen verschiedenen Fällen wissen wir nichts. 

Die katarrhalische, exsudative und lymphatische Diathesen stellen 
sehr vage Begriffe dar. Sie kommen vorzugsweise bei Kindern vor. Die klinischen 
Bilder sind sehr wechselnd und die Erscheinungen kommen sosehr untereinander­
gemischt vor, daß man sie für verwandt, ja sogar für wesensgleich halten kann. 
Hierzu führt auch die Familiarität, d. h. das Vorkommen der verschiedenen Formen 
bei mehreren Mitgliedern einer Familie. Auch der Übergang in höherem Kindes­
alter der einen Form in die andere weist wenigstens auf eine Verwandtschaft hin. 
VIRCHOW faßte sie als lymphatische Konsitution, HEUBNER als Lymphatismus 
zusammen. In neuerer Zeit unterscheiden einige Kliniker drei Typen: den Status 
thymico-lymphaticus, die entzündliche oder exsudative Diathese und die neuro­
arthritische Diathese. 

Der Status thymico-lymphaticus (A. PALTAUF 1889, ESCHERICH 1896) 
kennzeichnet sich durch die S. 207 genannten anatomischen Erscheinungen: außer­
dem ist die Haut blaß und das Fettlager dick, das Fettgewebe aber schlaff durch 
hohen Wassergehalt, wohl bei geringer Elastizität des Unterhautzellgewebes. In 
späterem Alter fällt ein Zurückbleiben der Körpergröße und der Entwickelung der 
sekundären Geschlechtsmerkmale auf (s. dort). Von anderen Erscheinungen schweigen 
wir hier. Einige Autoren trennen einen Status thymicus und einen Status lympha­
ticus (vgl. F ALTA). 

Die entzündliche Diathese (TH. WEITE 1782, COMBY, CZERNY 1895), 
später exsudative genannt, äußere sich in einer Bereitschaft zu katarrhalischen 
und zu gewissen Hautentzündungen auf sonst harmlose oder oft unbekannte Reize, 
in einer gewissen "Vulnerabilität". Schwellungen von Lymphdrüsen und Mandeln 
pflegen aufzutreten. Außerdem beobachte man auch hier, ebenso wie bei den 
beiden anderen Typen, neuropsychische Abweichungen und gewisse, noch nicht 
genau bekannte Stoffwechselstörungen und Entwickelungsstörungen. Man unter­
scheidet demnach zarte, schwache, und große, fette, muskelschwache Kinder mit 
exsudativer Diathese. Bei den letzteren finde sich häufig Status lymphaticus. 
Schließlich hat man auf eine absolute und relative Hypereosinophilie hingewiesen: 
die relative Zahl der eosinophil gekörnten Leukozyten kann 20% und mehr be­
tragen, während diese Zahl normaliter 1 % ist. Besonders, aber nicht ausschließlich 
während einer Haut- oder Schleimhautentzündung wurde diese Hypereosinophilie 
beobachtet. Es gibt Kinder, die durch einen feuchten kalten Wind Quaddeln im 
Gesicht bekommen. Ist das eine Äußerung exsudativer Diathese? V gl. das angio­
neurotische Ödem. 

Daß regionäre Lymphdrüsen bei einer Haut- oder Schleimhautentzündung 
metastatisch in Entzündung geraten und dabei, besonders wenn eine gewisse Dis­
position dazu besteht, schwellen, verstehen wir. Das große Volumen der Mandeln, 
erklärt sich bei entzündlicher Diathese vielleicht aus häufig wiederkehrenden leichten 
Entzündungen. So könnte ein gewisser Zusammenhang verschiedener Erschei­
nungen bestehen. Die exsudative oder sonstige Diathese wäre damit aber noch 
nicht geklärt. AD. CZERNY führt sie auf einen hypothetischen angeborenen Fehler 
im Chemismus des Organismus zurück. 

Große Ähnlichkeit mit der exsudativen Diathew hat manchmal die Skrofu­
lose, d. h. ein Komplex von Erscheinungen bei Kindern, die einen Tuberkuloseherd, 
besonders in einer oder mehreren Lymphdrüsen beherbergen. In den typischen 
Fällen sind die Lymphdrüsen an den Unterkieferwinkeln und dem Halse tuberkulös 
und bedeutend vergrößert, so daß sie ein schweinskopfähnliches Aussehen erteilen: 
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Habitus scrofulosus (sero fa oder scropha = Saumutter). Es können aber auch 
andere Lymphdrüsen tuberkulös sein. Solche Kinder zeigen eine große Bereitschaft 
zu Haut- und Schleimhautentzündungen; zu Ekzem, das vielfach zu Krustenbildung, 
besonders an der Nase und den Lippen führt, zu Schnupfen, Bindehautentzündung, 
Mittelohrentzündung, Tracheitis, Bronchitis usw. Diese Entzündungen kenn­
zeichnen sich durch Hartnäckigkeit und häufige Rückfälle. 

Der ursächliche Zusammenhang dieser Tuberkulose mit der Diathese ist noch 
nicht klargestellt. Es ist möglich, daß eine bestimmte Form von Tuberkulose 
beim Kind einen chronischen Vergiftungszustand hervorruft, welcher zu der oben 
erwähnten Bereitschaft zu Entzündungen und zu deren Hartnäckigkeit und häufigen 
Rückfällen, zu Skrofulose führt. Es ist eine unbeantwortete Frage, wieviel Fälle 
von exsudativer Diathese und Lymphatismus auf eine latente Tuberkulose zurück­
zuführen sind. Aber auf der anderen Seite muß die Möglichkeit betont werden, 
daß nicht-tuberkulöse exsudative Diathese besonders zur skrofulösen Form der 
Lymphdrüsentuberkulose disponiert. Das wäre z. B. möglich, indem die Ober­
haut durch Ekzem wund wird und so Tür und Tor für Tuberkelbazillen geöffnet 
werden bei Kindern, die auf dem Boden herumkriechen und sich Staub und Schmutz 
mit tuberkulösem Virus in die wunden Stellen einreiben usw. Aber Tuberkulose 
bovinen Ursprungs ist nicht ausgeschlossen. Die Erfahrung, daß exsudative Dia­
these und Lymphatismus bei Kindern weit häufiger vorkommen als die durch 
Autopsie festgestellte Tuberkulose rechtfertigt die Annahme, daß sie auch ohne 
Tuberkulose bestehen. Allerdings wird fast nie der ganze Körper auf Tuberkulose 
so genau untersucht, daß die Möglichkeit eines latenten winzigen Tuberkuloseherdes 
ausgeschlossen ist. Bei einer Autopsie werden jedoch alle lebenswichtigen Organe 
und die Hautoberfläche gen au untersucht und primäre Tuberkulose des übrigen 
Körpers dürfte äußerst selten sein. CORNET nimmt außer einer tuberkulösen eine 
nichttuberkulöse ("pyogene") Skrofulose und eine Mischform dieser beiden an. 
Die nichttuberkulöse Skrofulose schreibt er Staphylo- oder Streptokokken zu. 

Die neuro-arthritische Diathese der englischen und französischen Autoren 
ist ein recht vager Begriff. Man nimmt sie an, wenn sich gewisse Störungen des 
Stoffwechsels zeigen: pastöser, torpider Habitus mit geistiger Trägheit, ja Stumpf­
sinnigkeit, oder eben ein erethischer Habitus: grazile, meist magere Kinder, 
geistig rege, sogar mit besonderer Begabung, oder drittens ein plethorisch - 0 beser 
Habitus: übernormale Körpermaße, mächtiges Fettpolster, rote Wangen und 
Schleimhäute. Die Zusammengehörigkeit der harnsauren Diathese (oder Gicht, 
welche die französischen und englischen Autoren mit "Arthritisme" meinen) und 
jener Eigenschaften des zentralen Nervensystems ist noch nicht sicher-, viel weniger 
klargestellt. Eine Verwandtschaft zwischen Gicht, Fettsucht und Zuckerkrankheit 
nehmen viele Kliniker an. Wir kommen im 20. Kapitel hierauf zurück. 

Zur Annahme einer neuropathischen bzw. psychopathischen Dis­
position oder Konstitution (erbliche Belastung oder nervöse Entartung) 
scheinen wir bereehtigt zu sein auch dann, wenn von einer harnsauren oder 
exsudativen Diathese usw. nichts erhellt. Allerdings kommen Kombinationen 
im Kindesalter vor. Während aber die exsudative Diathese im späteren Kindes­
alter allmählich verschwindet, bleibt die neuro- bzw. psychopathische Dis­
position bestehen. Diese Disposition gibt sich zunächst kund durch große 
Erregbarkeit sowohl körperlichen wie seelischen Reizen gegenüber. Das Ge­
mütsleben erleidet leicht Störungen, die stärker sind und länger dauern als 
man vom einwirkenden Reiz erwarten Vi'Ül'de. Rasch eintretender, dem Laien 
nicht oder schwer erklärlicher Stimmungswechsel hängt damit zusammen. 
Auch Abnormitäten des Charakters machen sich bemerkbar, moralische De­
fekte kommen vor. Die Intelligenz kann sehr gut, es kann sogar eine starke 
Begabung vorhanden sein; trotzdem kann die Geistestätigkeit unfruchtbar 
sein, weil das Gleichgewicht fehlt (MAGNAN). Die Franzosen nennen solche 
Individuen wohl "desequilibres" oder "degeneres superieurs". Das Auftreten 
von "Aufbrauchkrankheiten" (s. dort) wäre hier sehr leicht möglich. 
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Es fehlt solchen Leuten nicht an körperlichen "Degenerationszeichen" (Stig­
mata degenerationis): starke Labilität des vasomotorischen Systems (häufiger und 
leichter Wechsel der Gesichtsfarbe, Dermatographismus, d. h. langdauernd~:'l Nach­
röten der Haut nach Bestreichen mit einem spitzen Gegenstand). Ubrigens 
finden sich im allgemeinen kleine Mißbildungen, welche beim degenere inferieur, 
beim Idioten in größerer Zahl und in größerer Ausdehnung aufzutreten pflegen: 
Asymmetrie des Schädels, des Gesichtes, Mikrozephalie, Hydrozephalie, Akro­
zephalie, Skaphozephalie, Dolichozephalie usw., Prognathie, Unregelmäßigkeiten 
der Zähne, der Ohrform, Verwachsung des Ohrläppchens, Farbenblindheit, abnorme 
Längenverhältnisse der Extremitäten, der Finger und Zehen, angeborener Klump­
fuß, Phimosis, Epi- und Hypospadie usw. 

Diese körperlichen Degenerationszeichen beweisen nicht eine seelische Minder­
wertigkeit. Mit ihrer Zahl und Ausdehnung nimmt aber die Chance zu, daß nicht 
nur äußere, sichtbare, sondern auch innere, unsichtbare Organe mehr oder weniger 
mißbildet sind, in ähnlicher Weise wie die Chance, daß ein Individuum "neuro­
pathisch veranlagt" oder in irgendeiner pathologischen Richtung erblich belastet 
ist, um so größer ist, je mehr seiner Blutsverwandten es sind. Wir müssen jedoch 
bedenken, daß ein körperlich und geistig ausgezeichnet gebildeter Mensch viele 
mißbildete und idiote Blutsverwandten haben kann. In ähnlicher Weise kann das 
Gehirn, das Organ der Seele, vortrefflich sein trotz zahlreicher äußerer Entartungs­
zeichen. Man kann in solchen Fällen, we- die ganze Verfassung von Körper und Seele 
abnorm ist, mit Recht von neuro- bzw. psychopathischer Konstitution reden, ob­
wohl damit noch nicht die ganze Konstitution gekennzeichnet ist. 

11. Kapitel. 

Mißbildungen (Teratologie, Dysontogenie). 

Einleitung. 
Wir verstehen unter Mißbildungen vor der Geburt entstandene, also an­

geborene Abnormitäten der Form, infolge von Störung der Entwickelung, 
gleichgültig welchen Ursprunges diese Störung sei. Ist die Mißbildung so aus­
gedehnt, daß das ganze Individuum dadurch verunstaltet ist, so nennt man 
dasselbe ein Monstrum. So ist z. B. ein Acardius ein Monstrum. Abnormitäten 
kleinerer Dimensionen, wie z. B. das Muttermal, pflegt man nicht als Mißbil­
dung zu bezeichnen. Wir müssen aber diese Ausnahme nicht machen. Die 
Grenze zwischen physiologischer Variabilität und Mißbildung ist allerdings eben­
sowenig wie die zwischen Norm und Abnormität überhaupt anzugeben. Wir 
können jede Abnormität der Form bzw. der Verlassung des Organismus, 
eines Organs oder Gewebes oder gar einer Zelle als eine Mißbildung betrachten. 
Tun wir das, so müssen wir überhaupt, wenn wir eine angeborene Abnormität 
der Funktion oder Funktionstüchtigkeit, der Elastizität und dergl. biophy­
sischen und biochemischen Eigenschaften feststellen oder annehmen, zugleich 
eine angeborene Abnormität der Form oder der Verlassung, das heißt eine Miß­
bildung voraussetzen, auch dann, wenn es seelische Eigenschaften betrifft. 
Denn jede Eigenschaft, die wir am lebenden Organismus beobachten, hat eine 
stoffliche Grundlage, von der sie abhängig ist. Auch die seelischen Vorgänge 
hängen unverbrüchlich mit stofflichen Vorgängen nämlich des Gehirns zu­
sammen. So betrachten wir angeborene abnorme Charaktere auch als Äuße­
rungen von Mißbildungen des Gehirns, ebensogut wie die angeborenen körper­
lichen Mißbildungen, die wir im vorigen Kapitel als Degenerationszeichen 
haben kennen gelernt, und ebensogut wie Idiotie auf einer Mißbildung des Ge­
hirns, wie z. B. Mikrozephalie, beruht, während man besonders gute Intelligenz 
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neben mäßigem Hydrozephalus festgestellt hat. Auch die verschiedenen an­
geborenen abnormen Dispositionen und Krankheitsanlagen gehören zu den Miß­
bildungen. 

Mißbildungen können gleich bleiben, wie die Hasenscharte, die Polydak­
tylie; sie können aber auch beim fortschreitenden Wachstum des Individuums 
an Dimension zunehmen, wie das Muttermal. Wenn somit eine Mißbildung 
nicht unmittelbar nach der Geburt sondern erst später bemerkbar wird, so liegt 
kein Grund vor, ihre Kongenitalität oder wenigstens das Vorhandensein einer 
angeborenen Anlage zu bezweifehl, ebensowenig wie die eines Weisheitszahnes. 
Manche Geschwülste wachsen aus bekannten Mißbildungen kleiner Dimensionen, 
wie z. B. Pigmentkrebs aus einem Muttermal, heraus. Das Muttermal enthält 
dann den Keim einer Geschwulst. Das Muttermal selbst braucht aber nicht 
schon unmittelbar nach der Geburt erkennbar für das unbewaffnete Auge 
zu sein. Auch ein Weinfleck kann nach der Geburt wachsen. So ist das auch 
möglich für angeborene Charakterzüge, Krankheitsanlagen und abnorme Dis­
positionen. Allerdings dürfen wir nicht leichtfertig ohne weiteres Fehler, Dis· 
positionen usw. als angeboren betrachten, einfach aus dem Grunde, daß sie 
angeboren sein könnten. Wir sollen nur die Möglichkeit im Auge behalten 
und immer weiter forschend, nur als Mißbildung betrachten, was mit ausreichen­
dem Grund als angeborene Abnormität aufzufassen ist. So aufgefaßt, wie wir 
es im obigen andeuteten, gewinnt das Studium der Mißbildungen eine weit­
gehende Bedeutung für die Pathologie und Nosologie. Die Dürftigkeit unserer 
jetzigen Kenntnisse zwingt uns aber, uns hier auf die gröberen Mißbildungen 
zu beschränken. Später werden wir an einigen Stellen, z. B. bei den Geschwülsten, 
auf obige Bemerkungen zurückkommen. 

Im allgemeinen kommen häufig mehrere Mißbildungen nebeneinander 
vor. Wir haben das im vorigen Kapitel bei den körperlichen Degenerations­
zeichen und den seelischen Abnormitäten gesehen, wir beobachten es auch 
bei den im folgenden anzuführenden Mißbildungen: So z. B. zeigt die Abbil. 
dung des thorakoischiopagen Kalbes eine Abnormität der Zehen; Enzephalo­
kele kommt neben Spina bifida und Thorakopagus mit Hasenscharte vor usw. 

Für jede Mißbildung haben wir folgende Fragen zu beantworten: 
1. Was ist mißgebildet? 
2. Wie hat sich die Mißbildung entwickelt? (Pathogenese, formale Ge-

nese). 
3. Wodurch ist sie entstanden? (kausale Genese). 
4. Welche Bedeutung hat sie für den Organismus? 
Die Beantwortung der ersten Frage setzt genaue Kenntnis der normalen 

Anatomie, die der zweiten und dritten Frage genaue embryologische Kenntnis 
im weitesten Sinne voraus. Die zweite und dritte Frage sind, wie immer, scharf 
zu unterscheiden, auch dann, wenn wir sie, um Wiederholungen zu vermeiden, 
zusammen behandeln sollten. Diese beide Fragen beziehen sich auf DAREsTEs 
"teratogene"; sie sind zur Zeit durch die Dürftigkeit unserer embryologischen 
Kenntnisse noch fast gar nicht zu beantworten, wie wir weiter unten sehen 
werden. Wir sollen uns aber davor hüten, die Lücken durch Behauptungen 
auszufüllen. Es ist viel leichter, "neue" als richtige Annahmen aufzustellen. 
Vergessen wir nicht, daß eine Annahme nicht mehr als eine Frage bedeuten 
kann. Als Fragen können Annahmen aber vom größten Nutzen und geradezu 
unentbehrlich sein. Die experimentelle Entwickelungsgeschichte ("Entwicke­
lungsmechanik" von Roux) hat seit DARESTE angefangen, einige Aufklärung 
zu bringen. Ein Versuch vermag aber nie etwas anderes als eine Möglichkeit 
überhaupt oder eine Notwendigkeit unter bestimmten Umständen festzustellen. 
Was in einem gegebenen Fall zutrifft, kann nur durch genaue Untersuchung 
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des Falles selbst, auch der Umstände, ermittelt werden. Außerdem dürfen 
wir selbstverständlich die Empfindlichkeit einem bestimmten schädJichen 
Einfluß gegenüber bei den Eiern und Embryonen niederer und höherer Tiere 
nicht ohne weiteres als gleich voraussetzen. 

Die Formen der Mißbildungen. 
Solange wir von der Entstehung der l\fißbildungen so wenig wissen, kann 

von einer ätiologischen oder pathogenetischen Einteilung die Rede nicht sein und 
müssen wir uns auf eine Gruppierung auf rein morphologischer Grundlage 
beschränken. Dabei werden allerdings gewisse Schwierigkeiten nicht zu ver­
meiden sein, so daß wir von einer gesetzmäßigen Einteilung bis in Einzelheiten 
Abstand nehmen müssen. Wir können die l\fißbildungen zunächst einteilen 
in zwei große Gruppen: 

1. Die Doppel(miß)bildungen und Mehrfach(miß)bildungen. 
H. Die Einzelrnißbildungen. 
Wir wollen beispielsweise einige Hauptsachen erörtern und dazu obige 

vier Fragen für beide Hauptgruppen zu beantworten suchen. 
Drei und Vierfachbildungen gehen aus zwei oder mehreren Eiern hervor. Sie 

sind höchst selten. Wir berücksichtigen im folgenden nur die Doppelbildungen. 
Doppel- und Einzelrnißbildung sind nicht immer scharf zu begrenzen. 

E. SCHWALBE nimmt als entscheidendes Merkmal Verdoppelung der Körper­
achse an. Wo diese vorkommt, sei es auch nur in einem Abschnitt, wie in der­
Halswirbelsäule, reden wir von Doppelbildung. Abb. 41 zeigt uns eine Ver­
doppelung der Körperachse. Sonstige Verdoppelungen einzelner Glieder oder 
Organe gehören den Einzelmißbildungen an. 

1. Doppel(miß )bildungen. 

Doppelbildungen sind immer desselben Geschlechts, was auf ihre Ent­
stehung aus einem Ei hinweist. (Zweieüge Zwillinge kölmen gleichen oder­
ungleichen Geschlechts sein.) Zwitterbildung kommt dabei vor. Ältere An­
gaben sind, wie MARCHAND bemerkt, nicht zuverlässig. 

An jeder Doppelbildung können wir zwei Individualteile unterscheiden. 
Handelt es sich um ein oder um zwei Individuen? Die Antwort ist davon 
abhängig, ob die zwei Individualteile gesondert lebensfähig sind. Dies ist in 
einigen Fällen, z. B. bei der Doppelbildung CHANG und ENG (s. unten) möglich; 
in anderen Fällen aber, wo sich nur ein Kopf oder Herz oder Leber findet, 
ist Lebensfähigkeit zweier gesonderter Individuen ausgeschlossen und handelt 
es sich um nur ein Individuum. Diese Frage ist von großer praktischer Be­
deutung mit Hinsicht auf die Möglichkeit einer operativen Trennung der beiden 
Individualteile. 

Zunächst erwähnen wir die freien Doppelbildungen oder Gemini, Zwillinge" 
die aus zwei gesonderten Individualteilen bestehen, und zwar die eineiigen 
symmetrischen Zwillinge (Gemini aequales, chorioangiopagi). Alle ein­
eiigen Zwillinge entstehen durch Spaltung aus einer befruchteten Eizelle. 
Sie haben eine gemeinsame Plazenta, ein gemeinsames Chorion und gewöhnlich 
ein zweifaches Amnion. Sie sind keine Monstra. Das eine der zwei, wenn auch 
vollkommen ausgebildeten und voneinander gesonderten Individuen ist häufig 
schwächer entwickelt als das andere und mitunter nicht einmal lebensfähig .. 
Es kommt sogar vor, daß das eine Individuum plattgedrückt und eingetrocknet, 
mummifiziert, als sog. Foetus papyraceus geboren wird. Die Vermutung 
drängt sich auf, daß das andere weiterwachsende Individuum es plattgedrückt 
hat ,nachdem sein Fruchtwasser resorbiert war. 
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Als zweite Abnormität kommt der asymmetrische Zwilling, der 
Acardius (Chorioangiopagus parasiticus, Gemini inaequales) vor. Ein Acardius 
oder herzlose Mißgeburt ist der gesonderte Individualteil eines eineiigen 
Zwillings, dessen anderer Individualteil immer ein tätiges Herz besitzt, das 
den Blutkreislauf für beide unterhält. Die Nabelgefäße sind durch Anastomosen 
verbunden. außerdem haben die beiden Individualteile das Chorion gemein. 
Übrigens kann der Acardius, der herzlose Inclividualteil, verschiedenartige, 
sehr hochgradige Mißbildungen aufweisen, von denen wir hier ein paar Bei. 
spiele anführen wollen: 

Abb. 38. Acardius acephalus (nach BIRNBAUM a. a. 0.). 

Der Acardius pseudacephalus oder paracephalus (FÖRSTER) ist scheinbar 
ohne Kopf, es ist aber in der Tat ein Kopf im Monstrum vorhanden. Die Organe 
können zum Teil fehlen oüer nur rudimentär vorhanden sein. In anderen Fällen 
findet man gar keinen Kopf (Acardius acephalns) oder nur einen formlosen, 
mit Haut bedeckten Klumpen ohne Andeutung von Extremitäten und nur mit 
~inigen rudimentären Organen (Acardius amorphus). Eine besondere Erwäh­
nung erheischt der von BARKOW beschriebene Acardius acormus oder pseud­
acormus, der aus einem Kopf und Rudimenten des Rumpfes, Darm, Skelett eilen 
und Rückenmark bestand (0 'XO(!,n6S = der Rumpf). 

Man unterscheidet die Acardii in Hemiacardii, bei denen ein rudimentäres 
Herz und Holoacardii, bei denen keine Spur eines Herzens nachweisbar ist. Man 
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unterscheidet ferner Ac. sympus, monopus usw., je nach dem Verhalten der Extremi­
täten (s. Einzelmißbildungen). 

Jetzt wollen wir die sog. Duplicitates erörtern, das heißt Doppelbil­
dungen, deren Individualteile über eine geringere oder größere Ausdehnung, 
und zwar ventral oder dorsal, kranial oder kaudal oder ventro- bzw. dorso­
lateral zusammenhängen. Dabei können wir zwei Hauptgruppen, symme­
trische und asymmetrische Doppelbildungen unterscheiden, je nachdem 
die beiden Individualteile gleich oder ungleich ausgebildet sind. Eine weitere 

Abb. 39. Cephalothoracopagus mono­
symmetros. Sekundäre Vorderseite mit 

Gesicht. 

Abb. 40. Dieselbe Doppelbildung wie 
inAbb.39. "Defekte" Vorderseite (ohne 

Gesicht). 

gesetzmäßige Einteilung ist nicht scharf durchzuführen. Wir werden also 
nur einige Typen unterscheiden, die wir in zwei Hauptgruppen teilen, die 
symmetrischen und die asymmetrischen Doppelbildungen. 

A. Symmetrische Doppelbildungen (Duplicitates aequales, monstres doubles 
autositaires ). 

lVIAROHAND unterscheidet eine Duplicitas completa, wobei die Körper­
achsen (Wirbelsäulen) in ihrer ganzen Ausdehnung zweifach, und Duplicitas 
incompleta, von KxSTNER parallela genannt, wobei die Körperachsen über 
eine geringere oder größere Ausdehnung einfach sind. 

Bei der Duplicitas completa können die Individualteile im kranialen oder 
im kaudalen Abschnitt zusammenhängen. Ubergangsformen kommen vor, die 
eben im allgemeinen einer gesetzmäßigen Einteilung im Wege stehen. 

Zu den im kranialen Abschnitt znsammenhängenden Formen gehören: 
1. der Cephalothoracopagus: die Individualtfile hängen supraumbilikal in 

voller Ausdehnung (Brust und Kopf) ventral zusammen; 



220 Allgemeine Ätiologie und Pathogenese. 

2. Der Thoracopagus: beide Individualteile hängen, ventral oder lateroventral 
bis zum Hals zusammen: 

3. der St.ernopagus, Xiphopagus und Omphalopagus, wobei der Zusammen­
hang entsprechencl geringer wird; 

Abb. 41. Skelett eines thoraco­
ischiopagen Kalbes. 

4. der Craniopagus frontalis, parietalis 
und occipitalis. 

Ein Zusammenhang im kaudalen Ab­
schnitt findet sich: 

1. beim Ileoxiphopagus, Ileopagus und 
Ileothorakopagus; 

2. beim Pygopagus (./ 71vyiz = der Steiß) 
und Ischiopagus. 

Der Ceph alothoracopagus oder Syn­
ce ph al us th 01' acop agus umfaßt einige 
J an usf 01' me n. Alle Cephalothoracopagen 
sind monomphal, d. h. sie haben einen ge­
meinsamen Nabel. Bei den seltenen voll­
kommen symmetrischen Formen (Cephalo­
thoracopagus disymmetros) sind alle Körper­
teile verdoppelt, und wenn sich auch nur 
ein Darm findet, so ist dieser doch aus 
doppelter Anlage entstanden. Ein solcher 
symmetrischer J anus hat zwei Rückenseiten 
und zwei sekundäre (SOHWALBE) Vorder­
seiten. Diese Vorderseiten sind gleich, 
jede zeigt ein gleich ausgebildetes Gesicht, 
wie die Abbildungen LooRTEs zeigen. Nicht 
nur die Symmetrieebene, d. h. die Ebene, 
welche die Individualteile genau trennen 
würde, sondern auch die gemeinsame Me­
dianebene der Individualteile teilte diese 
Doppelbildung in zwei spiegel bildlich gleiche 
Hälften. Deshalb nennen wir es eine 
doppeltsymmetrischeForm. Nur der Nabel 
macht eine Ausnahme. 

Unsere Abb. 39 und 40 zeigen einen Ce­
phalothoracopagus monosymmetros. Die 
Symmetrieebene teilt diese Doppelbildung 
allerdings auch in zwei symmetrische 
Hälften, die Medianebene aber nicht. Denn 
der einen sekundären Vorderseite fehlt 
das Gesicht. Es ist eine "defekte" Vor­
derseite. In anderen Fällen ist es zyklo­
pisch usw. Es sind das alles einfachsym­
metrische Formen. VROLIK beschrieb das 
Gehirn eines Cephalothoracopagus mono­
symmetros, das in den dorsalen Abschnitten 
doppelt war. Auch zwei Dorsa sellae turc. 
waren da. Ventral war alles einfach. 

Der Thoracopagus ist doppeltsym­
metrisch bei ventralem, einfachsymmetrisch 
bei ventro-lateralem Zusammenhang. Die 
linke Hälfte des Brustbeins des einen 

hängt mit der rechten des anderen Individualteils zusammen und umgekehrt. 
Abb. 41 des Skeletts eines thoracoischiopagen Kalbes zeigt uns die Art dieses Zu­
sammenhanges. Brust und Bauchhöhle sind durch ein Zwerchfell getrennt. Es 
finden sich z. B. 4 Lungen, 1 Herz in 1 Herzbeutel, 2 Magen, aber 1 Dünndarm, 
1 Leber, 2 Ilea usw. wie im Fall SIEGENBEEK VAN HEUKELOMs. In anderen Fällen 
kommen wieder andere Abweichungen vor. Bei den mono- und disymmetrischen 
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Formen leichteren Grades finden sich andere Verhältnisse, z. B. zwei Herzen 
.Abb. 41 stellt das Skelett einer thoracoischiopagen Kalbes dar, das einem von 
HALLER abgebildeten Skelett eines thoracopagen Menschen durchaus analog ist . 
.Auch die .Zehen sind mißgebildet, außerdem besteht auch Ischiopagie. 

Der Prosopothoracopagus stellt eine Übergangsform vom Cephalothoraco­
pagus zum Thoracopagus dar, indem es ein Thoracopagus ist, dessen Individualteile 
außerdem bis zu den Oberkiefern zusammenhängen . 

.Abb. 42. Craniopagus parie­
talis (nach E. ZIEGLER, .A.llg. 

Pathologie 1905). 

.Abb. 43. Dicephalus dibrachius dipus (nach 
BIRNBAUM). 

Nimmt der Zusammenhang in kraniokaudaler Richtung ab, so entsteht der 
Sternopagus, bei dem die Brustbeine nur in ihrem kaudalen .Abschnitt ver­
bunden sind, der Xiphopagus und schließlich der Omphalopagus. Es gibt 
Sternopagen mit zwei Herzen, deren jedes einen eigenen Herzbeutel hat. Im all­
gemeinen wechseln die anatomischen Verhältnisse, je nachdem sich der Fall mehr 
einem Thoraco- oder einem Xiphopagus nähert. Die Individualteile des Xiphopagen 
hängen am schwertförmigen Fortsatz zusammen. Meist enthält die Brücke Leber-
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substanz. Übrigens hat jeder Individualteil seine eigene Brusthöhle und Brust­
organe, obwohl die beiden Herzbeutel durch eine Brücke verbunden sein können, 
wie z. B. bei den Schwestern Rosalina-Maria (Sternopagen), die von CHAl'OT 
PREVOST operiert wurde; Rosalina blieb am Leben, Maria starb aber alP- sechsten 
Tag nach der Operation unter den Zeichen großer Schwäche. In diesem Fall wurde 
außerdem, wie in dem 1902 von DOYEN operierten Fall Radica -Doodica, eine 
Leberbrücke durchtrennt. Beide überstanden die Operation, Doodica starb aber 
nach einiger Zeit an einer schon vor der Operation vorhandenen Lungentuber­
kulose. Die bekannten, 1811 geborenen siamesischen Zwillinge Chang und Eng 
waren auch Xiphopagen. 

Hängen nur die Köpfe zusammen, so nennen wir die Doppelbildung einen 
Cranio- oder Cephalopagus, und zwar je nach der Stelle des Zusammenhangs, 
frontalis, parietalis oder occipitalis (Abb. 42). 

Abb.44. Pygopagus (nach lVlARCHAND). 
A. B; die beiden Zwillinge; a, b, getrennte. 
c vereinigte Nabelscbnur. d Gemeinsame Pla­
zenta. Steißbein und Kreuzbein, vom 2. Wirbel­
abwärts, sowie unteres Ende des J\'ledullarrohres 
einfach. Zwei Enddärme mit einer Afteröffnung. 
Vestibulum vaginarum einfach, die übrigen 

Geschlechtsteile doppelt. 

Abb. 45. Ischiopagus (nach LEVY). 

Jetzt haben wir noch die symmetrischen Doppelbildungen mit Zusammen­
hang im kaudalen Abschnitt zu erwähnen. Man deutet den Ileothoracopagus 
und den Ileoxiphopagus auch wohl als Dicephali an. Beide sind monomphal. 
Der Nabel findet sich an einer der sekundären Vorderseiten (Nabelseite oder Vorder­
seite). Der Ileopagus ist gewöhnlich (oder immed) ein Ileothoracopagus. Der 
Zusammenhang der beiden Individualteile ist bei Ileothoraco- sowie bei Ileoxipho­
pagen ein ausgedehnter, weil er nicht nur die ganze Bauch-, sondern auch die Thorax­
gegend betrifft. Die beiden Lebern hängen untereinander zusammen. Man hat 
solche Doppelbildungen mit zwei Armen und Beinen (Dicephalus dibrachius, dipus) 
mit drei Armen und Beinen (D. tribrachius, tripus, höchstwahrscheinlich entstand 
eine Extremität durch Verschmelzung zweier Anlagen), mit vier Armen und Beinen 
(D. tetrabrachius, tetrapus) beobachtet. 

Der Pygopagus ist diomphal, doch hat er meist nur eine Plazenta. Die 
Individualteile des Pygopagus haben das Steißbein, manchmal auch das Kreuz-
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bein und einen Teil der Wirbelsäule gemeinsam. In einem von MARCHAND be­
schriebenen Fall fand sich eine einfache Afteröffnung, aber zwei Enddärme; zum 
Teil einfache äußere weibliche Geschlechtsorgane, die inneren Harn- und Geschlechts­
organe waren doppelt. Die beiden Individualteile müssen als selbständig lebens­
fähig betrachtet werden; operative Trennung ist jedoch bisher nicht gelungen wegen 

Abb. 46. Diprosopus distomus tetroph­
thalmus ruotus. Hydrocephalus, Hasen­

scharte (nach BIRNBAUM). 

Abb.47. Epignathus (nach BIRNBAUM). 

der notwendigen Öffnung des Rückenmarkkanals, der Bauchhöhle und wegen der 
Unterbindung großer Gefäßstämme (Aorta, untere Hohlader). 

Der Ischiopagus ist monomphal. Es ist eine mono- oder disymmetrische 
Doppelbildung. Die beiden Becken hängen zusammen und haben eine gemein­
same Höhle. Kreuz- und Steißbein und die inneren Organe verhalten sich ver­
schieden, je nachdem der Zusammenhang ein mehr oder weniger kaudaler ist. So 
gibt es Fälle mit nur einer Leber und Fälle mit zwei Lebern. Der After kann einfach 
oder doppelt sein. Die bis jetzt beobachteten Ischiopagen lebten nur höchstens 
einige Monate. 
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Es eriibrigt sich jetzt noch, die Du pli ci t as incompleta oder parallela zu er­
örtern, also die symmetrischen Doppelbildungen, bei denen die Körperachsen 
zum Teil einfach sind. Es kann nur ein kleiner Teil der Wirbelsäule einfach, der 
größte Teil doppelt sein. Das hat man sowohl bei menschlicher und tierischer 
Duplicitas anterior, wie bei Duplicitas posterior beobachtet. Wir unterscheiden mit 
KÄSTNER die Duplicitas anterior, media und posterior. 

Bei der Duplicitas anterior ist die kraniale Hälfte der Körperachse ver­
doppelt, mitunter bis ins Sakrum. Das Röntgenbild kann die Verhältnisse klar 
zeigen. Beim Menschen unterscheidet man Diprosopus (doppeltes Gesicht) in 
verschiedenen Graden und Dicephalus. Wir können diesen auch als Ileothoraco­
pagus (s. oben) betrachten. 

Duplicitas media, eine Verdoppelung des Mittelstückes der Körperachse 
mit Verdoppelung von Rückenmark, Chorda und Darmrohr in zwei getrennte Röhren 
mit je eigenem Mesenterium usw. ist bei Fischen von OELLACHER u. a. beobachtet 
und als Meso- oder Hemididymi beschrieben. 

Zur Duplicitas posterior gehört der Dipygus beim Menschen und bei 
Säugetieren. Bei Fischen ist diese schwer von der Duplicitas media, beim Menschen 
und bei Säugetieren schwer vom Prosopo- bzw. Cephalothoracopagus monosym­
metros deradelphos abzugrenzen. Ein großer oder geringer kaudaler Abschnitt 
der Körperachse ist verdoppelt. 

E. Asymmetrische Doppelbildungen (Duplicitates inaequales, monstres doubles 
parasitaires). Diese sind dadurch gekennzeichnet, daß nur der eine Individual­
teil, der Au t osi t, vollständig ausgebildet ist, während der andere, der Par asi t, 
es nicht ist. SCHWALBE betrachtet den Parasit, der in sehr verschiedenem Grade 
ausgebildet sein kann, als einen Acardius, der unmittelbar mit dem Autosit zu­
sammenhängt. Manche Teratome (.0 d(!aq = Wunder) und teratoiden Geschwülste 
gehören hierher, sind wenigstens mit diesen Mißbildungen verwandt. 

Der Parasit kann 1. am Kopfe, 2. an der Vorderseite des Rumpfes oder Halses, 
3. an der Rückenseite oder 4. am kaudalen Abschnitt des Autositen befestigt sein. 
Je nachdem unterscheiden wir: 

1. Epignathus, Craniopagus parasiticus, Janus parasiticus und Dicephalus 
parasiticus. 

2. Thoracopagus, Epigastrius und Dipygus parasiticus; 
3. Notomelus; 
4. Pygopagus parasiticus und Sakralparasiten. 
Viele asymmetrische Doppelbildungen zeigen, wie diese Namen schon ver­

muten lassen, große Ähnlichkeit mit entsprechenden symmetrischen. Allein es 
besteht bei den symmetrischen Doppelbildungen eine vollkommen oder zum Teil 
doppelte Wirbelsäule, während der Parasit höchstens Bruchstücke einer Wirbel­
säule hat. Dieses Kennzeichen ist wichtig zur Unterscheidung der symmetrischen 
und asymmetrischen Dicephali, Dipygi usw. 

Beim typischen E pi gn a th us sitzt der Parasit an der Schädelbasis bzw. an dem 
Gaumen des Autositen auf. Auch andere Verbindungen können zwischen Para­
siten und Autositen vorkommen. Man hat sogar ein aus einer Orbita hervorragendes 
Teratom (s. unten) als Epignathus beschrieben. 'Vie bemerkt, kann der Epignathus 
sehr verschieden ausgebildet sein. BAART DE LA FAILLE hat einen Fall beschrieben, 
wo am Gaumen des nahezu normal ausgebildeten Autositen nicht nur ein Epi­
gnathus, sondern außerdem zwei Acardii mit den Nabelschnüren befestigt waren. 
Am Epignathus können überhaupt Extremitäten und andere Skeletteile mehr oder 
weniger deutlich erkennbar sein, wie am Acardius. In anderen Fällen besteht der 
Epignathus aus einer geschwulst artigen Masse, die Bestandteile zweier oder dreier 
Keimblätter enthält und sich als Teratom entpuppt, d. h. als eine Mißbildung, die 
aus Organen, organähnlichen Teilen, aus Bestandteilen zweier oder dreier Keim­
blätter (epidermoidale Bildungen, Talgdrüsen, Haaren, Zähnen, hohem ZylindeT­
epithel, Knochen, Muskelgewebe usw.) besteht. In wieder anderen Fällen ist der 
Epignathus eine Mischgeschwulst. 

GUINARD hat als Hypnogathus am Unterkiefer des Autositen einen Parasit 
beschrieben, der aus Bestandteilen eines Kopfes aufgebaut war. So kommen wir 
zu gewissen angeborenen HalsgeschwiHsten, Mischgeschwülsten, von denen wir 
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als Beispiel das von SIEGENBEEK VAN HEUKELOM beschriebene "Chondrofibro­
sarkocystadenoma lymphangiectaticum der Submaxillardrüse" - welche Drüse 
jedenfalls nicht nachgewiesen wurde, nennen. Ob sie in das Teratom aufgenommen 
war, ist nicht entschieden. 

Der Parasit kann auch an einer anderen Stelle des Kopfes des Autositen be­
festigt sein: beim Craniopagus parasiticus am Kranium. HORNE und STARK 
beobachteten ein Fall, wo auf dem 
Scheitel des Kopfes ein parasitischer 
zweiter Kopf von gleicher Grölh saß, 
der mit einem runden Stummel unter 
dem Unterkiefer abgeschlossen war. 
Dieser Kopf versuchte Saugbewegungen. 
"Beim Schreien des Autositen verzogen 
sich auch die Züge des Parasiten, bei 
Nahrungsaufnahme zeigten diese einen 
behaglichen Ausdruck, es war ver· 
mehrter Speichelfluß zu konstatieren". 
Im Alter von zwei Jahren geschahen 
die Augenbewegungen beider Köpfe 
gleichzeitig. In diesem Jahre starb das 
Kind nach dem Biß einer Brillen­
schlange. 

BÜHRING hat einen Dicephalus 
parasiticus beschrieben: ein paraly­
tischer Kopf saß am Halse des aus· 
gebildeten Kindes auf. 

An der ventralen Seite des 
Rumpfes hat man Parasiten beobach-

Abb. 48. Hygroma cysticum 
colli congenitum (nach KAUF­
MANN, Spez. Pathol. Anat.). 

Abb. 49. Epigastrius s. Thoracopagus 
parasiticus (nach BmNBAuM). 

tet, die sehr verschieden ausgebildet waren und je nachdem einen Thoracopagus 
parasiticus, einen Epigastrius unterschieden. Der Genuese COLLOREDO (vgl. 
SCHWALBE) zeigt uns ein Beispiel des ersten, Abb. 49 ein Beispiel der zweiten 
Gruppe. Der Epigastrius kann große .Ähnlichkeit mit dem Epignathus aufweisen. 
Der Zusammenhang der inneren Organe kann sehr verschieden sein. 

Dipygus parasiticus hat man bei Tieren beobachtet. Er ist übrigens nicht 
scharf vom Pygopagus parasiticus abzugrenzen. Beim Pygopagus parasiticus 

Tende 100, Allgern. Pathologie. 2. AutI. 15 
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hat der Parasit seinen Sitz in der Steißgegend. Er ist auch nicht vom Sakralparasit 
zu scheiden. 

Ähnlich wie beim Epignathus kommen auch Parasiten in der Steißbein-Sakral­
gegend in sehr verschiedener Ausbildung vor mit Übergängen zu den Teratomen und 
Geschwülsten, die aus verschiedenen Geweben eines Keimblattes aufgebaut sind, 
zu Mischgeschwülsten. Damit erhebt sich die Frage, ob ein Sakralteratom mono­

Ab b. 50. Fissura sterni, Ektopia cordis 
(nach BIRNBAUM). 

oder bigerminal, d. h. ob dasselbe als 
das Erzeugnis nur eines einzigen Indivi­
duums oder, sogar immer, als ein Para­
sit, also als Individualteil einer Doppel­
bildung zu betrachten ist. Diese Frage 
ist nicht im allgemeinen zu bejahen 
oder zu verneinen. Hier wie beim Epig­
nathus können wir mit ARNoLD als 
heterochthone Teratome diejenigen be­
zeichnen, bei welchen mit Rücksicht auf 
die Anwesenheit fötaler Organe ein Ur­
sprung aus einem zweiten bzw. weiteren 
Keime vorausgesetzt werden muß. Da­
mit sind also gewisse Fälle angedeutet, 
bleiben aber andere Fälle noch unent­
schieden. Daß Teratome auch zu den 
Einzelmißbildungen gehören können, 
werden wir später sehen. 

Einzelmißbildungen. 
Wir können Mißbildungen eines 

Individuums in solche der äußeren 
Form und Mißbildungen der ein­
zelnen Organe und Organsysteme 
unterscheiden. Es kann sich handeln 
um Mißbildung des noch nicht ent­
wickelten Eies, um Mißbildung des 
neugeborenen Individuums oder um 
Mißbildung im späteren Alter, wie 
Riesenwuchs und Zwergwuchs. Wir 
werden uns auf Beispiele beschränken; 
die einzelnen Organmißbildungen wer­
den in der pathologischen Anatomie 
erörtert. Von der Blasenmole und 
den Mißbildungen der Eihäute und 
der Plazenta schweigen wir. 

Zwergwuchs (Mikrosomie) und 
Riesenwuchs (Makrosomie) können 
wir insofern zu den Mißbildungen 
rechnen, obwohl sie bei der Geburt 
noch nicht bemerkbar zu sein brauchen, 

weil sie, wenigstens zum Teil, sehr wahrscheinlich auf angeborene Mißbildung, 
auf abnorme konstitutionelle Eigenschaften von Organen mit inneren Sekre­
tionen oder andere angeborene Eigenschaften zurückzuführen sind. Wir werden 
sie im 25. Kap. erörtern. Nur der angeborene Riesenwuchs bzw. Zwergwuchs 
gehört sicher zu den Mißbildungen. Wir werden sie jedoch später behandeln, 
weil wir sie dann mit den anderen Formen vergleichen können. 

Am Rumpf und am Kopf kommen als Mißbildungen Spalten und Defekte 
vor. So kennen wir ventral: die Brustbeinspalte, Bauchspalte, Blasen-, Harn-
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röhrenspalte, Bauchblasendarmspalte, das Spaltbecken; dorsal, zum Teil 
mit Spalt bzw. Defekt am Kopf: die Spina bifida, Rachischisis (partialis oder 
totalis), Craniorachischisis, und am Kopf Cranioschisis, Acranie. Dabei können 
Amyelie, Anencephalie, Mikromylie, Encephalocele usw. vorkommen. Wir 
wollen einige Spalten und Defekte etwas näher betrachten. 

Im allgemeinen kann eine Spalte oder ein Defekt in sehr verschiedener Ausdeh­
nung vorkommen. 

Die Brustbeinspalte (Fissura sterni s. Thoracoschisis) kann das ganze Brust­
bein oder nur einen Abschnitt desselben betreffen, und zwar einen kranialen oder 
kaudalen Abschnitt. Mitunter ist nur ein Loch im Brustbein vorhanden. Die Einge­
weide können normal gelagert sein; es kann aber auch ein Vorfall des Herzens durch 
die Spalte (Ectopia cordis), wie Abb. 50 zeigt, bestehen. 

/ 

Abb. 51. Fissura abdominis et vesicae urinariae bei einem 18 Tage alten Mädchen. 
aHautrand; b Peritoneum; c Blase; d Kleine, dem Trigonum LrEUTAUDII entsprechende 

Blasenhöhle; e Rinnenförmige Urethra; f Die kleinen Schamlippen (nach ZIEGLER). 

Die angeborene Bauchspalte (Fissura abdominis) kommt mit und ohne 
Bauchbruch oder Eventration vor, d. h. mit oder ohne Hervorstülpung des parietalen 
Bauchfells durch die Spalte und Eintreten von Eingeweiden in den von diesem 
Bauchfell gebildeten Bruchsack. Sogar die Leber kann sich :fu demselben finden. 
Form und Größe des Bruches sind sehr verschieden. Am Rand der Spalte (Bruch­
pforte) trifft man regelmäßig die auseinander geschobenen geraden Bauchmuskel 
an. Der Nabelschnurbruch (Omphalocele s. Hernia funiculi umbilicalis) stellt 
den geringsten angeborenen Bauchbruch dar: der Bruchsack besteht aus schleimigem, 
embryonalem Bindegewebe, das die Fortsetzung der WHARToNschen Sulze der 
Nabelschnur darstellt, bedeckt mit einschichtigem Plattenepithel, das sich in die 
umgebende Epidermis fortsetzt. An der Innenseite findet sich Peritonealendothel 
(Cölomepithel). Bei größeren Bauchbrüchen ändern sich nur die Dimensionen 
und nimmt auch der Inhalt zu. Bei der Eventration liegen die Baucheingeweide 
in der extraembryonalen Cölomhöhle, begrenzt von der äußeren, mesodermalen 
Fläche des Amnion und in unmittelbarer Berührung mit dem Chorion der Plazenta. 
Sitz und Ausdehnung des Defektes der Bauchwand können dabei sehr verschieden 
sein. 

15* 
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Die Harnblasenspalte (Fissura vesicae urinariae) geht meist mit kranialer 
Harnröhrenspalte (Epispadie) zusammen. Zwischen Nabel und Schamgegend sieht 
man die rote, samtartige, feuchte, bei Beriiluung leicht blutende Harnblasenschleim­
haut ; aus den beiden Harnleitern quillt tropfenweise der Harn hervor. Die Schleim­
hautränder gehen in die Bauchhaut über. Der Nabel inseriert sich entweder am 

Abb. 52. Einige Wirbel bei Spina bifida. 
Das erste Bild zei[<t die offenen Wirbelbogen von der Seite, das zweite von hinten, das dritte zeigt die 

Wirbelkörper von vorne mit narbenähnlichen Stellen. 

der kranialen Grenze, oder es findet sich Bauchhaut zwischen Nabel und Harn­
blase. Es gibt Fälle von Fissura vesicae urinar. inferior, welche Übergänge zur 
Epispadie (Defekt der kranialen Harnröhrenwand) darstellen. Die kaudale Grenze 
der Harnblasenspalte ist im allgemeinen wechselnd: häufig verjüngt sich das Blasen­

feid zu einer Rinne, der offenen Harnröhre. Die Scham­
fuge ist dann offen (Spaltbecken). Es kommt aber 
auch eine Fissura ves. urin. superior vor, bei der 
Epispadie fehlt, die Schamfuge geschlossen ist und die 
äußeren Geschlechtsteile normal oder hypo plastisch in 
verschiedenem Grade sind. Der Harn fließt dann aber 
nicht durch die Harnröhre. Es können sich außerdem 
andere Mißbildungen, wie z. B. Kryptorchismus finden. 
- Den geringsten Grad stellt die Urachusfistel 
(Offenbleiben des Urachus) dar. 

Das Spaltbecken (Pelvis fissa), d. h. das Becken 
mit angeborenem Klaffen der Schamfuge, kommt 
häufig bei Harnblasenspalte vor (s. oben). Ebenso 
die Epispadie. Wir erwähnen hier nur noch die 
Blasendarmsp al te, dieB auch blasendarmspal te 
und die Bauch blasengeni talspal te. Einen Defekt 

Abb.53. Spina bifida cystica der kandalen (analen) Harnröhrenwand bezeichnen wir 
(nach EIRNBAUM). als Hypospadie. 

Mit Spina bifida (bifidus = geteilt) bezeichnen 
wir einen angeborenen mangelhaften Verschluß der Wirbelsäule, oder besser der 
Wirbelbogen. Auch die Wirbelkörper können Anomalien aufweisen, wie Abb. 52 
einige narbenähnliche Stellen in denselben zeigt. Besteht auch ein Defekt der 
bedeckenden Weichteile, so daß das Rückenmark offen zutage liegt, so reden wir 
von einer Rachischisis. Besteht kein Mangel der Haut, so handelt es sich um 
eine Spina bifida subcutanea. Diese kann eine cystica (Abb. 53) oder 
occulta sein. 

Bei der Rachischisis ist der Hautmangel breiter als der Wirbelmangel. Die 
Rachischisis t otalis tritt meist zusammen mit anderen Mißbildungen, wie besonders 
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Cranioschisis, also als Craniorachischisis auf (Abb. 54). Allerdings ist das Kreuz­
bein dabei (immer?) geschlossen. Zugleich findet sich gewöhnlich, so wie in Abb. 54, 
Amyelie und Anenzephalie, d. h. es fehlen Rückenmark und Gehirn (fast) voll­
ständig (s. unten). Die Rachischisis partialis kommt an verschiedenen Stellen vor. 
Der Mangel der Wirbelbogen ist dabei gewöhnlich geringer als bei der R. totalis. 
Der Hautrand ist mitunter stark behaart und pigmentiert. 

Die Spina bifida cys tica kommt vorzugsweise in der Lenden-Kreuzbeingegend vor; 
sie zerfällt in drei Gruppen, je nachdem das Rückenmark oder (und) seine Häute 
die Wand der Höhle bilden: Myelocele (Myelomeningocele), Myelocystocele 
und Meningocele spinalis (VON RECKLINGHAUSEN). Bei der Myelomeningocele 
fehlt die Dura dorsal (sie ist gespalten) und ist der Spaltraum zwischen Arachno­
idea und Pia zystisch erweitert. Die Geschwulst ist beim Neugeborenen kirsch­
groß oder größer, sie kann später an Umfang zunehmen. Die Nerven ziehen ver­
längert durch den Sack, dessen Wand aus der 
sulzig verdickten Arachnoidea besteht. Die Ge­
schwulst bei der Myelocystocele entsteht 
durch zystische Erweiterung des Zentralkanals 
des Rückenmarks. Die weichen Hirnhäute sind 
sulzig verdickt, die Dura fehlt an der dorsalen 
Seite. Die Sackwand der Meningocele spi­
nalis wird nur von Rii.ckenmarkshäuteIi und 
Haut gebildet. Sie enthält keine nervösen Ele­
mente. 

Die Spina bifida occulta sitzt meist in 
der Lenden - Kreuzbeingegend. Der Knochen­
mangel ist sehr verschieden groß und verrät sich 
äußerlich entweder durch nichts oder durch eine 
umschriebene Hypertrichosis (starken Haarwuchs) 
oder Verdickung der Haut. 

Mehr oder weniger analog sind die Cranio­
schisis, Encephalocele, Encephalocysto­
(' eIe und Meni n gocele cere br alis. 

Die Cranioschisis oder Acranie bedeutet den 
größten Mangel. Bei der Holoacranie fehlen 
Scheitelbeine, Stirnbeine bis auf Pars orbitalis, 
Schläfenbeinschuppen und Hinterhauptbein und 
damit auch das Hinterhauptloch. So entsteht, 
auch durch einen gewissen Exophthalmus, ein 
"Krötenkopf" oder "Katzenkopf". Fehlt das 
Hirngänzlich, so reden wir von Anencephalie. 
Ist ein schwammiges, gefäßreiches Hirnrudiment 
vorhanden, eine Area cerebro-vasculosa, so kann 
man von Pseudencephalie sprechen, und wenn 
Hirnteile nachweisbar sind, von He miceph alie, 
richtiger: Mero-anencephalie (ERNST). 

Abb. 54. Hemicephalie oder 
Craniorachischisis (nach BmN­

BAUM). 

Bei Meroacranie findet sich nur ein meist nahe der Sagittalnaht beschränkter 
Knochenmangel. Hirnteile können durch das Loch bruch ähnlich vorquellen: 
Ectopia cerebri. 

Ist nur ein kleines Loch vorhanden, so daß nur ein kleiner Hirnabschnitt oder 
gar nur Hirnhäute hervorquellen, so redet man von Kopf- oder Hirnbruch, 
Exencephalus, Hernia cerebralis, Encephalocele, sogar von Spina 
bifida cranialis (!) (vgl. linkes Bild in Abb. 44). Meist handelt es sich um eine 
E n ce ph al 0 cys t 0 cele, weil sich in dem ausgetretenen Hirnabschnitt ein erweiterter 
Hirnventrikel findet. SIEGENBEEK VAN HEUKELOllI hat eine Encephalocele beschie­
ben, wo bei der Sack am Hinterhaupt so groß wie der Kopf selbst war. Die Ader­
geflechte fehlten. Das verlängerte Mark lag wie ein platter, faseriger Streifen auf dem 
Boden des Sackes. Die 10 kranialen Wirbelbogen waren gespalten, die Halswirbelsäule 
stark lordotisch. Die Encephalocystocele sitzt meist am Hinterhaupt. 
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Wir nennen hier auch die Hasenscharte (Labium leporinum oder Cheilo­
schisis). Es gibt hier auch ausgedehntere Spaltbildungen, nämlich des Oberkiefers, 
des Gaumens und Kombinationen, d. h. eine Gnatho-, Palato- bzw. Cheilognatho­
palatoschisis. 

Als weiteres Beispiel von Mißbildung der äußeren Form sei der angeborene 
Hydrocephalus, Wasserkopf, genannt: eine große Menge wässeriger Flüssig-

Abb. 55. Atresia ani (nach LESER, 
Spez. Chir.). 

Abb. 57. Atresia ani vesicalis (nach 
LESER, Spez. Chir.). 

Abb. 56. Atresia recti (nach LESER, 
Spez. Chir.). 

Abb. 58. Atresia ani urethralis (nach 
LESER, Spez. Chir.). 

keit hat sich in den erweiterten Hirnhöhlen angesammelt,. (Diesem Hydr. 
internus steht der Hydr. externus gegenüber, der ex vacuo oder durch Ent­
zündung entsteht und den wir später näher betrachten werden.) 

Die Hirnhemisphären sind mehr oder wenig blasenartig aufgetrieben bis zu Papier­
dünne. die 'Vindungen verbreitert und abgeplattet, die Gruben schmaler und untiefer. 
Sämtliche Teile des Gehirns atrophieren mehr oder weniger: die Stammganglien 
und Brücke sind plattgedrückt, Tapetum und Balken können sogar schließlich 



Mißbildungen (Teratologie). 231 

schwinden usw. Der Schädel ist mehr oder weniger deutlich, mitunter stark ver­
größert, wie sofort auffällt: die Fontanelle klaffen weit und bleiben lange häutig. 
Bei mikroskopischer Untersuchung zeigt sich das Ventrikelependym verdickt. 
Unter 330 Fällen von Spina bifida bestand 41mal zugleich Hydrocephalus. 

Der Hydrocephalus kann intrauterin (fötaler Hydrocephalus) oder erst nach der 
Geburt entstehen; im letzteren Falle entweder auf dem Boden einer angeborenen 
Anlage oder erworben. Jedenfalls suchen wir 
die Entstehung in einer Transsudation oder 
serösen Exsudation in den Adergeflechten, also 
in Stauung oder Entzündung. 

Neben Hydrocephalus findet sich häufig 
Hydromylie, Erweiterung des Zentralkanals 
des Rückenmarkes ; sie kann ebenfalls ange­
boren, sogar embryonal (FrscHEL) oder nach 
der Geburt erworben sein. Die Myelocystocele 
und Rückenmarksspalte hängt mit ihr zu-
sammen. 

Zu den äußeren Mißbildungen gehören 
auch die Atresien. Eine Atresie ist der 
Mangel der Ausmündung eines Kanals an 
der Körperoberfläche. So fehlt bei Atresia 
oris die Mundöffnung, bei Atresia ani die 
Afteröffnung, bei Atresia recti der Mastdarm 
(Abb. 55 und 56), bei Atresia ostii uteri die 
Öffnung (Mund) der Gebärmutter usw. Es 
kann bei Atresia ani der Mastdarm in die 
Harnblase oder in die Harnröhre führen 
(Abb. 57 und 58). 

Als letzte Beispiele von Mißbildung der 
äußeren Form erwähnen wir ein Zuviel 
oder Zu wenig an Körperteilen, die Pol y ­
oder Hypermastie (Vermehrung der Brust­
drüsen), Hyperthelie (Vermehrung der 
Brustwarzen), Polydaktylie (Vermehrung 
der Fingerzahl), Vermehrung der Rippen 
durch Auftreten von Hals- oder Lenden­
rippen, Vermehrung der Zähne. 

Die überzähligen Brüste oder Warzen 
kommen meist auf der ventralen Thorax­
fläche, sie kommen aber auch in der Achsel­
höhle, an der Schulter, am Rücken, am 
Unterleib und am Oberschenkel vor. Bei 
Schwangerschaft können die akzessorischen 
Drüsen anschwellen und Milch geben. Ihre 
Zahl kann bis zu 10 betragen. Bei Männern Abb. 59. Sympodie oder Sirenen-
kommen mitunter mehr oder weniger weib- mißbildung (nach BIRNBAUM). 

liehe Brnste (Gynäkomastie) vor. 
Polydaktilie tritt in verschiedener Form auf: Die überzähligen Finger 

bzw. Zehen können an der medialen oder lateralen Seite angehängt oder zwischen 
die anderen eingeschoben sein. Sie sind rudimentär oder mehr oder weniger 
gut ausgebildet. Sie können einen eigenen Metakarpal- bzw. Metatarsalknochen 
haben oder an einem normalen Knochen befestigt sein. 

Man hat sogar Spaltung der Hände bzw. Füße beobachtet. Auch über­
zählige Wirbel, sogar Schwänze sind beobachtet, und zwar wahre Schwänze 
mit und falsche ohne Knorpel oder Knochen. 
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Es kann auch ein Zu wenig an Körperteilen vorkommen: Amelus (ohne Extre­
mität), Mikromelie (zu kleine Extremitäten), es kann ein Femur oder (und) 
Tibia fehlen, ferner Syndaktylie ("Verwachsung" der Finger), Sympodie (Sym­
pus apus, Sympus dipus) bestehen (Abb. 59). 

Hier sei auch noch auf Mißbildungen des Auges (wie Kyklopie) und des Ohres 
hingewiesen. Auf Einzelheiten können wir jedoch nicht eingehen. 

Wenn wir die Mißbildungen der Organe und Organsysteme übersehen, 
so können wir dabei unterscheiden Aplasie oder Agenesie, angeborenes Fehlen 
oder sehr kümmerliche Entwickelung, z. B. einer Niere, eines Brustmuskels, 
Hypoplasie, eine hinter der Norm zurückbleibende Entwickelung und Ver­
mehrung eines Organs oder von Organteilen - was wir besser nicht mit Hyper­
plasie andeuten, weil dieses Wort für eine Vermehrung nach der Geburt gebraucht 
wird. Hypoplastisch pflegt z. B. der Hoden zu sein bei Kryptorchismus (s. unten). 
Wir können von Vermehrung eines Organs reden, wenn die gewöhnliche Zahl 
dieses Organs zugenommen hat, z. B. mehr als eine Milz, mehr als zwei Neben­
nieren usw. vorkommen. Die akzessorischen Organe pflef-im allerdings bedeu­
tend kleiner zu sein als das normale. So kommen ziemlich häufig Nebenmilze 
vor, die so groß als etwa eine graue Erbse oder eine Haselnuß sind. Die Bedeu­
tung dieser akzessorischen Organe ist noch nicht studiert. Sie unterscheiden 
sich in ihrem Bau meist gar nicht vom normalen Organ. Schwillt die Milz bei 
einer Infektionskranklleit, wie beim Bauchtyphus, an, SI) treten die gleichen 
Veränderungen in der Nebenmilz auf. Es ist sehr wahrscheinlich, daß ein akzes­
sorisches Organ nach Vernichtung oder Entfernung des normalen Organs vikari­
ierend eintritt und hypertrophiert. Ich habe dies sehr deutlich beobachtet 
bei einer Ziege, bei der die Schilddrüse entfernt wurde: zwei substernale Neben­
schilddrüsen (nicht Epithelkörperchen) übernahmen die Tätigkeit anscheinend 
so, daß das Tier durchaus nichts Abnormes zeigte. 

Einige Beispiele einer unvollständigen Entwicklung eines inneren Organs 
Fehlt der MÜLLERsche Gang auf der einen Seite oder ist er mangelhaft entwickelt, 
während der andere sich richtig ausbildet, so entsteht der einhörnige Uterus (Uterus 
unicornis), vgl. Abb. 60 und 61. Sind die beiden MÜLLERschen Gänge richtig aus­
gebildet, erfolgt aber ihre Verschmelzung gar nicht oder nur mangelhaft, so ent­
stehen, je nach dem Grade, die in Abb. 60-67 veranschaulichten Mißbildungen. 

Hier erwähnen wir auch die Heterotopie, das heißt das Vorkommen 
einer Insel eines bestimmten Gewebes an einer Stelle, wo dieses Gewebe sieh 
normaliter nicht findet. So z. B. kann eine Insel grauer Hirnsubstanz ins 
Marklager des Groß- oder Kleinhirns eingesprengt sein. Solche Inseln können 
aus der Hirnrinde oder einem Stammganglion entstammen. Wir nehmen dies 
wenigstens an, weil die Insel mitunter noch durch einen Stiel mit der Rinde 
verbunden ist und sie gleichartige Zellen wie die Rinde enthält. Manchmal 
ist es außerdem, als ob der Rinde über der Heterotopie ein entsprechender 
Anteil fehle, sie ist z. B. mikrogyrisch (ERNST). So hat man auch (vgl. SCHRIDDE) 
Inseln einer fremden Epithelart im Epithel des Schlunddarms gefunden. Diese 
Heterotopie, Hamartome und Choristome haben eine große Bedeutung für die 
Entstehung von Geschwülsten, wie wir das später erörtern werden. 

Angeborene Defekte verschiedener Form und Ausdehnung können außer­
dem in einem Organ vorkommen. Die angeborenen Herzfehler, der Balken­
mangel, die Porenzephalie (ein Sammelname für trichterförmige, grubige Defekte 
und Löcher im Groß- und Kleinhirn, HESCHL) sind Beispiele davon. 

Schließlich wollen wir hier die Heterotaxie, das heißt den Situs vis­
cerum inversus (transversus) erwähnen. Sie bedeutet eine solche Umlage­
rung von Organen (namentlich Herz, Lungen, Schluckdarm, Magen, Milz, 
Leber, Pankreas, Darm), daß ein Spiegelbild ihrer gewöhnlichen Lage (Situs 
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Abb. 60. Uterus unicornis. 

Abb. 62. Uterus duplex separatus 
(Uterus didelphys). 

Vollkommen getrennte doppelte Uteri mit 
vollkommen lietrennten Vaginen. 

Abb. 64. Uterus bicornis bicolli~. 

Abb. 66. Uterus bicornis unicollis. 

Abb. 61. Uterus bicornis mit rudimen­
tärem Nebenhorn. 

Abb. 63. Uterus (Pseudo)didelphys. 
Uteri nicht vollkommen getrennt. 

Einfache Scheide oder durch Septa getrennt. 

Abb. 65. Uterus septus. 

Abb. 67. Uterus arcuatus. 
Die Teilung ist im Fundus noch angedeutet. 

Abb. 60-67 nach E. KEHRER. (Aus JASCHKE-PANKOW, Gynäkologie. 7. u. 8. Auf 1.) 
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solitus) entsteht. Es liegt also bis in Einzelheiten, links, was gewöhnlich rechts 
gelegen ist und umgekehrt (vgl. KÜCHENMElSTER). Linkshändigkeit kommt bei 
situs inversus vor, aber nicht besonders häufig. Heterotaxie hat man sowohl 
bei Doppelbildungen wie bei Einzelfrüchten angetroffen. Sie kann nur ein 
Organ betreffen, z. B. das Herz (Dextrokardie). 

Es kommen auch abnorme Lagerungen ohne Spiegelbild, namentlich von 
Bauchorganen, vor. Man redet dann von Dystopie. So kennen wir eine Dys­
topia renis, wobei die Niere z. B. beim Promontorium liegt; der Kryptorchis­
mus, wobei der Hoden in der Bauchhöhle oder im Leistenkanal stecken bleibt, 
stellt auch ein Beispiel von Dystopie, eine Ektopie (Versetzung in eine andere 
Höhle) dar. Auch ein Teil des Darms, z. B. der Dickdarm, kann abnorm ge­
lagert sein. 

Pathogenese der Mißbildungen. 
Jetzt kommen wir zur Frage: Wie entsteht eine Mißbildung? Für die 

Beantwortung dieser Frage ist die Bestimmung der Entstehungszeit der Miß­
bildung wichtig. Im allgemeinen können wir mit MARCRAND annehmen: Je 
schwerer die Mißbildung, desto frühzeitiger ist sie entstanden. Und SCHWALBE 
hat für Epignathus und für die Sakralparasiten den Satz aufgestellt: Je kom­
plizierter der Bau, desto früher ist im allgemeinen der teratogenetische 
Terminationspunkt zu setzen, das heißt der Zeitpunkt im embryonalen 
Leben. zu dem spätestens der mißbildende Einfluß oder die mißbildende 
Konstellation eingewirkt haben muß. Mitunter kann man nicht einen Zeit­
punkt, sondern nur eine Terminationsperiode angeben. Die meisten Miß­
bildungen des Menschen entstehen in den drei ersten Lebensmonaten (MAR­
CRAND). Daß im allgemeinen eine Mißbildung um so frühzeitiger entstanden 
sein muß, je schwerer sie ist, je mehr sie das Wesen ändert, versteht sich bei 
einigem Nachdenken. Dies schließt jedoch nicht aus, daß eine Mißbildung 
in irgendeiner Anlage (Keimesvariation) gegeben ist; diese bildet sich aber 
erst in einem gewissen Zeitpunkt aus. Es gibt wahrscheinlich viele Mißbildungen, 
die durch Schädigung einer Anlage eines Organs oder Körperteils überhaupt 
oder durch eine ererbte abnorme Konstellation der Zygote entstehen. 

Wie bemerkt wurde, finden sich häufig mehrere Mißbildungen neben­
einander. Dieser Befund kann von großer Bedeutung sein für die Erkennung 
der formalen und kausalen Genese. Allerdings ist große Vorsicht bei der Auf­
stellung von Schlußfolgerungen geboten. Denn es können die verschiedenen 
Mißbildungen an einem Individuum genetisch zusammenhängen, sie müssen 
es aber nicht. Es ist auch denkbar, daß mehrere Mißbildungen unabhängig 
voneinander, z. B. durch das Zusammentreffen mehrerer Keimesvariationen 
(s. unten) in einer befruchteten Eizelle auftreten. Ein ursächlicher Zusammen­
hang ist auf verschiedene Weise möglich. Mehrere Mißbildungen können von 
derselben Schädigung oder es kann eine Mißbildung von einer anderen hervor­
gerufen sein wie z. B. bei den angeborenen Herzfehlern die Frage zu beantworten 
ist, was primär, was sekundär sei, ein Ostiumdefekt oder ein Septumdefekt 
die nebeneinander gefunden werden. So ist es die Frage, was bei Spina bifida 
und anderen daneben vorhandenen Mißbildungen des Medullarohres primär 
ist: Verkrümmung oder Knickung der zerebrospinalen Achse (wie sie LEBE­
DEFF annimmt) oder die übrigen Mißbildungen usw. In allen diesen Fällen 
ist offenbar die Bestimmung des Alters, wenigstens des teratogenetischen Ter­
minationspunktes der verschiedenen Mißbildungen wichtig; sie kann entschei­
dend sein. 

Obige Frage hat man in verschiedener Weise beantwortet. Die alte Annahme, 
es sei jede Mißbildung als solche ebenso wie jedes normale Individuum als solches 
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schon im Ei präformiert, entbehrt jeder mikroskopL'Schen Grundlage (s. Prä­
formation). 

Wir haben es nur mit zwei Auffassungen zu tun was die Entstehung der 
Doppelbildungen betrifft: die eine läßt Doppelbildungen durch Verschmel­
zung oder Verwachsung zweier Fruchtkeime entstehen. Schon ARISTOTELES 
nahm dies an; daher treten nach ihm Doppelbildungen besonders häufig bei 
Vögeln (Hennen) auf, die ja viele Junge zugleich gebären. Andere Forscher 
hingegen (MECKEL u. a.) nehmen Spaltung, Bifurkation eines Keimes 
durch innere Einflüsse an. Wir können uns denken, daß ein schädigender 
Einfluß, Druck z. B., einen Embryo in geringer oder größerer Ausdehnung 
spaltet, so daß dementsprechend ein Diprosopus, ein Xiphopagus oder eine andere 
Mißbildung entsteht. Hierzu sei sofort bemerkt, daß wir Verwachsung oder 
Verschmelzung von unvollkommener Trennung, ebenso Spaltung oder Spalt­
bildung (bei Einzehnißbildungen) von Offenbleiben einer embryonalen oder 
fötalen Spalte zu unterscheiden haben. 

Welche Beobachtungen stehen uns nun zur Entscheidung zwischen diesen 
beiden Möglichkeiten zur Verfügung? BORN und andere Forscher (BRAUS, 
HARRISON) haben Verwachsungen an verschiedenen Körperstellen zwischen 
zwei Ranalarven zustande gebracht, indem sie z. B. an beiden Larven einen 
flachen Bauchschnitt anlegten und dann die beiden Larvenstücke z. B. den 
kranialen Abschnitt der einen und den kaudalen Abschnitt der anderen Larve 
aneinander befestigten. So entstanden verschiedenartige Doppelbildungen. 
Auch haben SPEMANN, KOPSCH u. a. durch künstliche unvollkommene Spal­
tung, O. HERTWIG durch Einschnürung von Embryonen Doppelbildungen 
hervorgerufen. Von vornherein müssen wir Doppelbildungen durch solche 
Verwachsungen bzw. Spaltungen auch bei Säugetierembryonen als möglich 
betrachten. Fragen wir aber, was für mechanische Einwirkungen auf den 
Säugetierembryo "spontan" einwirken sollten, die zu Doppelbildung führen, 
so bleiben wir die Antwort zur Zeit schuldig. Wir dürfen nicht vergessen, daß 
Doppelbildungen wohl nur während des Embryonallebens entstehen. Die 
Versuche SPEMANNS weisen jedenfalls auf die Möglichkeit hin, daß abnorme 
Teilung der Eisubstanz, sie mag befruchtet sein oder nicht (0. SCHULTZE), 
zu Doppelbildung führt. 

Es liegen aber noch andere Beobachtungen vor, besonders an Hühner­
eiern. DARESTE (1855), und später bestätigten es andere Forscher, hat auf das 
Vorkommen von zwei und mehr Primitivstreifen, also Embryonalanlagen, 
in einem Ei hingewiesen. Solche, ursprünglich getrennte, Embryonalanlagen 
können bei ihrem weiteren Wachstum sich berühren und dann an irgendeiner 
Stelle des Kopfes, des Rumpfes usw. verschmelzen, verwachsen. So können 
Doppelbildungen entstehen. Woher kommen zwei oder mehr Primitivstreifen 
in einem Ei? Einige Forscher haben eine Befruchtung durch zweiköpfige 
Spermatozoen, die sie beobachtet haben, angenommen; andere eine Befruch­
tung durch zwei oder mehr Spermatozoen, eine Di- bzw. Polyspermie. H. FOL 
hat Doppelbildung auf eine solche Überfruchtung zurückgeführt. Diese könne 
aber nur unter besonderen Umständen erfolgen, z. B. wenn die Eizelle überreif 
oder eben noch nicht vollkommen reif oder so geschädigt ist, daß die Bildung 
der Dotterhaut nach dem Eindringen des ersten Samenkörperchens ausbleibt 
und ein zweites Samenkörperchen oder gar mehrere in den Dotter eindringen. 
(Die Dotterhaut soll das Eindringen von mehr als einem Spermatozoon ver­
hüten). Nach anderen (vgl. BROMAN) ist das Eindringen mehrerer Spermatozoen 
in große, dotterreiche Eier von Reptilien, Vögeln, Haien, Regel. Ein Seeigel 
kann sogar aus zwei verschiedenen vät.erlichen Hälften entstehen. O. HERT­
WIG hat durch Befruchtung überreifer Froscheier ebenfalls Mißbildungen erzeugt, 
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was vielleicht von großer Bedeutung ist zur Erklärung gewisser spontaner 
Mißbildungen. Ob Dispermie mit nachfolgender Doppelbildung auch bei Säuge­
tieren vorkommt, ist damit aber noch nicht erwiesen. DARESTE hat zuerst 
in sehr zahlreichen Versuchen nachgewiesen, daß Erhitzung, Schütteln eines 
Hühnereies zur Entstehung eines Monstrums führen kann, so daß "teratogenie" 
nichts anderes als "embryogenie modifee" bedeutet. Bemerkenswert sind die 
individuellen Unterschiede, die er dabei fand: Er konnte voraussagen, daß eine 
bestimmte Schädigung eines Eit's zu einer Mißbildung führen müßte, nicht aber 
zu welcher. 

Auch an Organen eines einzigen Individuums kommen Doppelbildungen 
vor: Diplomyelie, Verdoppelung der Geschlechtsorgane, Polymastie, Poly­
daktylie usw. Auch hier erhebt sich die Frage, ob Verschmelzung oder Spal­
tung oder beides vorliegt, eine Frage, die wir zur Zeit zu beantworten nicht mit 
genügender Sicherheit imstande sind. 

So hat COHNHEIM nicht nur für vollständige Doppelbildungen sondern 
außerdem für jede überzählige Bildung eines Körperteils wie z. B. Polydaktylie, 
Polymastie, Polythelie, bei Einzelmißbildungen "eine zu üppige Bildung und 
bis zur Verdoppelung gehende Vermehrung eines größeren oder kleineren Teils 
der beim Furchungsprozeß entstandenen ersten Urzellen der Keimanlage" ange­
nommen. Auch die Ichthyosis wäre hierzu zu rechnen. Man hat hier im allge­
meinen von Monstra per excessum geredet. Bemerkenswert ist, daß sich 
neben Exzessen in Bildung und Wachstum in der Regel Hypo- oder Aplasie 
oder sonstige Defekte finden. Wir sehen solche z. B. auch am Riesen. 

Auch die Teratome gehören zur Gruppe der Monstra per excessum. Tera· 
tome können entstehen durch Ausschaltung von Keimmaterial, die zu verschiedener 
Zeit stattfinden kann. Diese Genese gehört also zu den Versprengungen, Hetero­
topien (s. unten). Nur kennzeichnen sich die Teratome 'durch ihren Aufbau aU8 
Derivaten mindestens zweier Keimblätter. Weiterwachsen können andere ver­
sprengte Keime überhaupt auch, wie die Forschung der Geschwülste immer mehr 
gelehrt hat. Zu den Teratomen gehören auch die Dermoidzysten, die aus Haut 
mit Haaren, Talgdrüsen, Zähnen, Bindegewebe, Knochen usw. bestehen. Sie 
kommen auch wohl an anderen Stellen, aber besonders in den Geschlechtsdrüsen 
vor. Wo sie, wie z. B. irgendwo im Gesicht, oberflächlich liegen, kann man sie 
auf eine Einstülpung und nachträgliche, mehr oder weniger vollständige Abschnürung 
zurückführen. So auch die Dermoidzysten des Skrotums. Wo sie aber tiefer an· 
getroffen werden, wie in einer Keimdrüse, hat man auch andere Möglichkeiten 
berücksichtigt: Zunächst ist hier an eine fötale Inklusion zu denken, d. h. an eine 
Aufnahme in die Bauchhöhle (vor der Schließung derselben) eines kümmerlich 
entwickelten Zwillingsindividuums desselben Eies. Sodann haben einige Forscher 
die Möglichkeit einer Parthenogenese betont, indem eine unbefruchtete Eizelle bzw. 
Samenzelle (Primordialei im Hoden) unter bestimmten Umständen zu wachsen 
anfange und ein Teratom bilde. In einigen Fällen, wo man Befruchtung (extra­
uterine Schwangerschaft) sowie fötale Inklusion ausschließen zu müssen glaubte, 
hat man sogar einen mehr oder weniger deutlich ausgebildeten Embryo (Embryom) 
im Eierstock einer Virgo gefunden (vgl. DuvAL et MmoN). Künstliche Partheno­
genese ist auch bei Tieren möglich (R. HERTWIG, LOEE, DELAGE). Ob aber beim 
Menschen Parthenogenese vorkommt, ist unentschieden. Wir müssen die Möglich· 
keit beachten, daß Teratome aus extraregionären Keimbahnzellen entstehen 
(S. 517). 

Auf der anderen Seite unterscheidet man Monstra per defectum die 
man einem Zuwenig an Bildungsstoff des Embryo zuschreibt, ohne aber die 
Konstellation der Faktoren in den verschiedenen Fällen zu kennen, welche 
die Bildung bzw. das Wachstum der Anlage beherrschen, wenigstens beein­
flussen, also ohne genügenden Grund. Die Akardie gehört z. B. zu dieser Gruppe. 
Jede Aplasie (Agenesie), Hypoplasie, auch gewisse Fälle von Zwergwuchs 
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könnten sich gewiß aus einem primären Zuwenig an Bildungsstoff erklären. 
Es ist aber auch möglich, daß die Ernährung eines Embryos oder eines Ab­
schnitts desselben ungenügend ist, oder daß eine Anlage irgendwie geschädigt 
wird. Übrigens >tird bei gleicher Schädigung der spätere Defekt um so größer 
sein, je früher der Embryo geschädigt wird. Stirbt ein Teil oder ein ganzer 
Embryo ab, so kann das Abgestorbene vollkommen resorbiert werden. Wir 
haben Grund für die Annahme, daß z. B. Amnionstränge oder ein zu enges 
Amnion zu beträchtlichen Ernährungs- und Bildungsstörungen führen können. 
Selbstamputationen wie des Unterbeins und Einschnürungen der Finger usw. 
kommen z. B. durch die Einwirkung von Amnionsträngen vor (s. unten). 

FÖRSTER hat ferner als Irrungsbildung oder monstrum per fa bricam 
alienam abnorme Lage der Eingeweide bezeichnet, wie den Situs viscerum 
transversus, die Umlagerung der Brust- oder Bauchorgane. Diese Gruppe 
ist sehr unscharf begrenzt. Auch Defekte hat man hierzu gerechnet. SPE­
MANN hat Situs transversus hervorgerufen durch Umdrehung eines Stückes 
Rückenplatte des Embryos, wodurch auch die meso-entodermale Platte um­
gedreht wird. VON BAER hatte schon den Situs inversus einer falschen Drehung 
des Embryos zugeschrieben, wodurch er nicht an die linke, sondern an die 
rechte Seite der Nabelblase zu liegen kommt. 

GEOFFROY ST. Hn,AIRE nahm in bestimmten -:Fällen ein "arret ae ae­
veloppement" , MEcKEL eine Bildungshemmung oder Hemmungsbildung 
an. DARESTE betrachtete sehr viele Mißbildungen als solche. Sie stehen den 
Defektbildungen nicht gegenüber, es sind im Gegenteil viele Defektbildungen 
als Bildungshemmungen aufzufassen. 

Mißbildungen der Scheidewände bzw. Ostien des Herzens sind als Bildungshem­
mungen aufzufassen. Ferner sind die Hasenscharten und andere Spalten als Bil­
dungshemmungen zu betrachten: So ist die Fissura sterni Folge eines Ausbleibens 
der Verschmelzung der Rippen zur Sternalplatte, was schon in einer Entwickelungs­
störung der Sklerotome, aus denen die Rippen hervorgehen, fußen kann. Bei den 
Bauchspalten, der Blasenspalte und Epispadie, beim Spaltbecken nehmen wir 
ebenfalls eine mangelhafte Verschmelzung, und zwar der Myotome an. In der 
Regel ist die Entwickelungshemmung asymmetrisch, auf der einen Seite stärker 
als auf der anderen. Bemerkenswert ist das gleichzeitige Vorkommen von Rachi­
schisis, welche ebenfalls als Wachstumshemmung, und zwar des Urwirbelblastems 
aufzufassen ist, so daß die Membrana reuniens nicht gebildet wird. Bei den Bauch­
spalten kommt auch noch die Möglichkeit in Betracht, daß es sich um eine primäre 
Anomalie der Baucheingeweide mit folgender Bauchspaltenbildung handelt. Wahr­
scheinlich ist aber Verzögerung des Breitenwachstums der Urwirbel das Primäre, 
vielfach mit vermehrtem Längenwachstum und einer Änderung der Wachstums­
richtung. Spätestens in der Mitte der dritten Woche des embryonalen Lebens. Alle 
Formen der Spina bifida müssen zu einer Zeit entstehen, in welcher die Medullarinne 
noch offen ist. 

~A..uch die Atresien stellen Bildung"hemmungen dar. Sie sind ja auf ausbleibende 
Bildung eines Körperteils bzw. einer Körperöffnung zurückzuführen. 

Es gehören wahrscheinlich sehr viele Mißbildungen zu den Bildungshem­
mungen. Wir müssen aber in jedem einzelnen Fall scharfe Fragen stellen, 
weil Hemmung neben Exzeß häufig vorkommt. Es kommt darauf an, was 
gehemmt ist, wie und wodurch es gehemmt wurde. 

Von der Verlagerung und Versprengung von Keimen, den Heterotopien, 
wissen wir nichts Bestimmtes. 

Wodurch entstehen JUißbildullgen? 
Jetzt erübrigt sich uns die Beantwortmlg der Frage, wodurch Mißbil­

dungen entstehen. Künstlich hat man durch mechanische (Schütteln), ther-
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mische, chemische bzw. physikochemische Schädigung des Eies oder des 
Embryos Mißbildung hervorgerufen. Außer den oben schon erwähnten Ver­
suchen haben DAREsTE u. a. durch Lackieren, FOL durch Überhitzung Stö­
rungen im Verschluß des Medullarrohres hervorgerufen. 

Man hat sehr verschiedenartige Mißbildungen einem äußeren Druck zu 
geschrieben. So hat DAREsTE zuerst beim Hühnchen die Omphalozepha1ie 
geschrieben: Das Herz liegt am kranialen Ende der Körperachse, der Kopf ist 
nach dem Nabel zu abgeknickt, der Vorderarm fehlt. FOL und W ARYNSKI haben 
durch Druck auf den Kopf bei 30 bis 36 Stunden alten Hühnerembryonen 
Omphalozephalie hervorgerufen, was aber auch durch Einwirkung abnorm 
hoher oder niedriger Temperaturen gelingt. 

Erwähnung verdient hier auch der Versuch D. MAC GILLAVRYS, auf abnorm 
starke Nackenkrümmung (während des Embryonallebens) die Entstehung gewisser 
angeborener Herzfehler zurückzuführen. Die starke Nackenkrümmung ändere die 
Blutströmung und damit einen Faktor, der das Wachstum und die Entwickelung 
des Herzens, namentlich der Herzklappen beeinflußt. Die Frage bleibt dann zu lösen, 
wodurch die NackenkrÜIDmung abnorm stark wird. Vielleicht kommt hier Enge 
der Kopfkappe des Amnions in Betracht. Diese ist übrigens bei gewissem Grad und 
gewisser Ausdehnung, den Verschluß des Medullarrohres zu hemmen und so Cranio­
schisis und dergleichen Mißbildungen hervorzurufen imstande (DAREsTE). Enge der 
Schwanzkappe kann Klumpfüße, Sympodie, Symmelie, Sirenenbildung zur Folge 
haben. LucKscH hat übrigens durch Druck mit einem Glassplitter bei Enten­
embryonen Myeloschisis hervorgerufen. Und daß äußere mechanische Einwir­
kungen auch bei der menschlichen Frucht Verunstaltungen verursachen können, 
geht hervor aus mehreren Beobachtungen von fehlerhaft geheiltem Knochen­
bruch beim neugeborenen Kinde, nachdem die Mutter während der Schwanger­
schaft einen Schlag oder Stoß gegen den Bauch erlitten hatte; auch wohl nachdem 
die Mutter im sechsten Schwangerschaftsmonat (KOPITZ) eine schwere Last getragen 
hatte. Diese Beobachtung weist auf die Notwendigkeit hin, bei angeborenen Miß­
bildungen auch auf die Körperhaltung der Mutter während der Schwangerschaft 
im Zusammenhang mit ihrem Körperbau zu achten. Hierzu soll auch noch bemerkt 
werden, daß man das "Versehen" der Schwangeren nicht ohne weiteres den Fabeln 
anreihen darf. Gewiß kommen hier starke Übertreibung und sogar Aberglauben 
vor. Heftiger Schrecken kann aber krampfhafte Zusammenziehung einer schwan­
geren Gebärmutter und damit Druck auf die Frucht zur Folge haben. Wenn das 
bei einer bestimmten Entwickelungsstufe der Frucht stattfindet, wäre Cranio­
rachischisis oder Knochenbruch usw. möglich. Die Schwangere, die einen An­
encephalus (Katzenkopf) gebärt, muß sich also nicht eben über eine Katze erschreckt 
haben; von Bedeutung für die Erklärung könnte es aber sein, daß sie sich heftig 
erschreckt hat. Auf andere dunkle Einflüsse gehen wir nicht ein. Wir müssen 
Fälle mit scharfer Kritik sichten und die Grenzen seelischer Einflüsse zu bestimmen 
suchen. 

Man hat viele Mißbildungen einer abnormen Druckwirkung in der Ge­
bärmutter zugeschrieben, ohne jedoch dabei immer den anatomischen Ver­
hältnissen und den Forschungen der Mechanik gebührend Rechnung zu tragen. 
So müssen wir, wenn wir von abnorm starker Dehnung des Amnions reden, 
im Auge behalten, daß diese nicht oder kaum möglich ist ohne Dehnung bzw. 
Vergrößerung durch Wachstum der Gebärmutter, deren Höhle das Amnion 
ja ausfüllt. Umgekehrt ist man nicht berechtigt, aus dem Fund eines Hydram­
nions ohne weiteres einen abnorm hohen Fruchtwasserdruck während der 
Schwangerschaft anzunehmen und diesem die Entstehung einer etwa vor­
handenen Mißbildung der Frucht zuzuschreiben. Das ist gewiß möglich. Es 
liegen hier aber mehrere Möglichkeiten vor. Es könnte die abnorm starke 
Anhäufung von Fruchtwasser die Folge eines zu raschen Wachstums oder einer 
abnorm großen Dehnbarkeit von Amnion und Gebärmutter sein. Es kommt 
ja nur auf das Verhältnis vom Flüssigkeitsdruck zum Widerstand der Wandung 
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an. Es könnten ferner Hydramnion und Mißbildung unabhängig voneinander, 
als Koeffekte derselben Wirkung oder nicht als solche aufgetreten sein. Und 
es könnte sogar die Mißbildung eben das Hydramnion zur Folge gehabt haben. 
Wir wissen so wenig von Bildung und Abfuhr des Fruchtwassers, daß größte 
Vorsicht hier am Platz ist. Vergessen wir nicht, daß starkes Hydramnion ohne 
Mißbildung nicht selten ist. Bei der Entstehung von Hydramnion wird der 
unmittelbare Druck des geräumigeren Amnions auf die Frucht bald schwinden. 
Übrigens dürfen wir nicht vergessen, daß das Amnion ein Teil der Frucht ist, 
so daß eine etwaige Mißbildung des Amnions ebensogut Mißbildung der Frucht 
bedeutet, die auch wie Enge des Amnions erblich sein kann. 

Ebensowenig ist jetzt die Bedeutung einer abnorm geringen Menge Frucht­
wasser anzugeben. Nur müssen wir als wahrscheinlich betrachten, daß zu 
große Enge des ganzen Amnions oder eines Abschnitts desselben die Entwicke­
lung des Embryos bzw. eines der Enge entsprechenden Abschnitts (s. oben) 
desselben hemmen wird. Bei allgemein zu engem Amnion kann die Frucht 
zusammengeknickt sein. Verwachsungen werden im allgemeinen durch zu 
enges Amnion begünstigt. Wir haben in diesen Fällen zu bedenken, daß aller­
dings der hydrostatische Druck sich in allen Richtungen gleich stark fort­
pflanzt, daß dies aber nicht zutrifft für eine örtlich umschriebene stärkere 
Spannung des Amnions, z. B. durch Druck des wachsenden Embryos hervor­
gerufen. Diese umschriebene (stärkere) Spannung pflanzt sich fort, wie wir 
das S. 39 H. dargetan haben. 

Wir haben oben schon die durch Amnionstränge hervorgerufenen 
Selbstamputationen und Einschnürungen erwähnt. Wie entstehen Amnion­
stränge ? Wir nehmen an, daß unter bis jetzt unbekannten Umständen Teile 
des Amnions miteinander verwachsen können, wenigstens aneinander befestigt 
werden. Durch weitere Ansammlung des Fruchtwassers tritt dann Dehnung 
und derzufolge die Bildung von Strängen, Fäden usw. (SIMONARTsche Bänder) 
ein. Durch Bewegungen der Frucht können dann Extremitäten umwunden, 
eingeschnürt oder gar abgeschnürt, amputiert werden. Manchmal ist dies 
an der Mißbildung ersichtlich. Es ist aber auch möglich, daß ein Strang 
oder Faden zerreißt und unkenntlich wird, nachdem er eine Mißbildung hervor­
gerufen hat. Die Entstehung dieser Mißbildung ist dann unklar. Man sei aber 
zurückhaltend mit der Annahme von verschwundenen oder unkenntlich ge­
wordenen Amnionsträngen ! Auf der anderen Seite hat nicht jeder Amnion­
strang, den man neben einer Mißbildung oder gar mit derselben verbunden 
findet, Bedeutung für die Entstehung dieser Mißbildung. Der Strang kann sogar 
später sekundär aufgetreten sein. Verwachsung von Frucht und Amnion kommt 
ja vor, ohne daß wir wissen wie und wodurch. 

Auch die Nabelschnur kommt bei der teratogenetischen Forschung in 
Betracht. 

Man hat auch fötale Entzündung und fötale Krankheiten überhaupt 
als ursächliche Faktoren von Mißbildung herangezogen. Wir wissen aller­
dings, daß Syphilis, Pocken, Tuberkulose und einige andere Infektionen aus­
nahmweise beim Fötus vorkommen. Entzündung, z. B. der Haut, der Leber, 
der Lunge hat man dabei beobachtet (Pocken, angeborene Syphilis der Leber, 
Lunge usw.). Wir dürfen aber nicht ohne histologischen Nachweis fötale Ent­
zündung annehmen. Verwachsungen und gewisse andere Veränderungen er­
klären sich leicht durch eine solche Annahme, sie können aber auch anderen 
Ursprungs sein. Von "Degeneration(en}" eines Embryos redet man auch. 
aber in recht vager Weise. Wer in einem besonderen Fall - also nicht im all­
gemeinen - das Wort Degeneration gebraucht ohne Angabe ihrer Natur oder 
Form, verrät damit schon die Dürftigkeit seiner Kenntnis. 
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Wir kennen also gewisse äußerE Einwirkungen auf Ei, Embryo bzw. 
Fötus, welche unter bestimmten Umständen zu Mißbildungen führen. Außer­
dem gibt es wahrscheinlich Mißbildungen, welche durch innere Einflüsse, 
durch bestimmte primäre Eigenschaften des befruchteten Eies bedingt sind. 
Das sind Eigenschaften, die als solche von einem der Eltern ererbt, oder durch 
Keimesvariation, durch Amphimixis entstanden sind. Wir kommen auf die 
Vererbung im nächsten Kapitel zurück, wollen hier nur bemerken, daß sich 
durch Amphimixis eine unendliche Zahl Keimesvariationen denken läßt. Wir 
dürfen sie aber nur per exclusionem, nach Ausschluß anderer Möglichkeiten, 
annehmen. Eine primär ungenügende oder zu große Menge Anlagestoff wäre 
als Keimesvariation zu deuten. Die Entscheidung ob (primäre) Keimesvaria­
tion oder erworbene Mißbildung, ist oft schwer. Auch da, wo wir auf den ersten 
Anblick eine Keimesvariation, gar Atavismus, anzunehmen geneigt sind, ist 
doch ohne weiteres die andere Möglichkeit nicht ausgeschlossen. So kann 
gewiß Polydaktylie oder Polymastie auf Keimesvariation beruhen. Es kann 
aber auch die Anlage der Finger oder der Brustdrüsen durch Druck zerteilt 
und folglich die Polydaktylie bzw. Polymastie erworben sein. Es erhebt sich 
dabei die grundlegende Frage, zu wie viel verschiedenen Mißbildungen die gleiche 
Keimesvariation, unter verschiedenen Umständen, zu führen vermag. 

Bedeutung der Mißbildung für den Organismus. 
Wir haben schon gesehen, daß es lebensfähige und nichtlebensfähige Miß­

bildungen, trennbare und nichttrennbare Doppelbildungen gibt. Daß an­
geborene Herzfehler Zirkulations- und Stoffwechselstörungen, damit Funk­
tionsstörungen zu Folge haben, die sogar sehr stark sein können (Morbus 
coeruleus) versteht sich. Mutatis mutandis gilt dies für andere Organe. Auch 
daß Atresien zu bedeutenden Funktionsstörungen führen können. Wir müssen 
den Leser übrigens auf BIRNBAUM, besonders für die geburtshilfliehe Bedeu­
tung der Mißbildungen hinweisen und schließen mit folgender Bemerkung: 
Bei Anencephalen hat man sehr bemerkenswerte Erscheinungen beobachtet. 
So z. B. lebte ein (mero)anencephales Kind 8 Tage nach der Geburt, obwohl 
es nur die untere Hälfte der Brücke besaß. In einem anderen Fall wurde an­
haltendes Schreien vernommen bei bloßem Vorhandensein der unteren Hälfte 
des verlängerten Markes. Ferner wurden Schluck- und Saugbewegungen nach 
Einführen eines Fingers in den Mund und andere Bewegungen nach Faradi­
sation des Hirnrudimentes bei einem Kind mit Pseudencephalie (ARNOLD) 
neben Steigerung vieler Reflexe festgestellt. Von den wichtigen Tätigkeits­
störungen durch kleine Mißbildungen wissen wir fast nichts, auch nicht von 
den feineren Mißbildungen welche pathologischen Geister- und anderen Eigen­
schaften zugrunde li.egen. 

12. Kapitel. 

Erblichkeit, Heredität. 

Bestimmung der Erblichkeit. 
Vererbung kommt sowohl bei ein- wie bei mehrzelligen Pflanzen und Tieren 

vor, sowohl bei ungeschlechtlicher wie bei geschlechtlicher Fortpflanzung. 
Wir beschränken uns auf letztere. Die befruchtete Eizelle (Zygote), die aus 
der Vereinigung der elterlichen Keimzellen (Gameten, also Eizelle und Sper­
matozoon) entsteht, stellt die vollständige Anlage des Individuums dar, sei 
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es auch nicht das Individuum in mikroskopischen Dimensionen, wie man früher 
glaubte. Vererbung bedeutet die Übertragung einer Eigenschaft von einem 
Elter auf die Frucht, oder allgemeiner: von einer Mutterzelle auf die Tochter­
zelle. "Vir nennen eine solche erbliche Eigenschaft ererbt seitens der Tochter­
zelle, vererbt seitens der Mutterzelle. Erblich nennen wir eine wiederholt 
vererbte Eigenschaft. Bestimmte Wiederholung vermag zur Annahme von Erb­
lichkeit zu führen. 

·Welche Eigenschaften werden nun vererbt, welche sind erb­
lieh? Nur was einer elterlichen Keimzelle eigen, nichts das ihnen fremd ist, 
nur Bestandteile der elterlichen Keimzellen sind vererbbar. Wir denken 
uns alle vererbbaren Eigenschaften eben an Bestandteile der Keimzellen, 
d. h. an Erbfaktoren, Erbeinheiten oder Gene gebunden. Nicht alle Forscher 
meinen aber den gleichen Begriff. Ein der Keimzelle anhaftendes Körperehen 
(Bakterie) oder Gift wird nicht vererbt. Seine Verteilung über die Nach­
kommen folgt nicht den Gesetzen der Erblichkeit, sondern denen der Infektion. 
Es gibt somit keine erbliche Tuberkulose, Syphilis oder sonstige Infektion. 
Wir kennen aber angeborene Tuberkulose, Syphilis, Pocken. Passive Immunität 
kann intrauterin erworben sein, sie wird jedoch nie vererbt. Es können aber 
wohl bestimmte Eigenschaften vererbt werden, welche eine aktive Immunisie­
rung ermöglichen. 

Wir müssen die allgemeinen Lebenseigenschaften aller Lebewesen, wie Assi­
milationsfähigkeit, Reizbarkeit usw. und die Eigenschaften aller Individuen 
der gleichen Art und Rasse wohl ohne weiteres als erblich betrachten. Es 
gibt keine Wahl. Ohne Assimilation wäre kein Wachstum der Zygote mög­
lich. Aber auch abnorme Eigenschaften der Gestalt, der Farbe usw., also indi­
·viduelle Unterschiede, können erblich sein, wie unten zu erörternde Versuchs­
ergebnisse dargetan haben. Über die Erblichkeit dieser individuellen Eigen­
schaften handelt folgendes. 

"\Vie erkennen wir die Vererbung einer individuellen Eigenschaft? 
Alle ererbten Eigenschaften sind angeboren, wie z. B. die Farbe der Augen. 

Aber, und hier erhebt sich sofort eine Schwierigkeit, nicht jede ererbte Eigen­
schaft ist sofort nach der Geburt als solche erkennbar. Sie kann zunächst als 
Anlage im neugeborenen Organismus schlummern und erst einige Zeit nach 
der Geburt, durch Wachstum erkennbar werden. Ihre Dimensionen können 
sogar für immer unterhalb der Schwelle unserer Beobachtungsfähigkeit, d. h. 
es kann die Eigenschaft la t e nt bleiben, trotzdem aber vererbt werden. 

Auf der anderen Seite ist nicht jede angeborene Eigenschaft ererbt, eine 
zweite Fehlerquelle. Nur Eigenschaften der Bestandteile der Keimzellen oder 
Eigenschaften, die durch Amphimixis (Einwirkung von Bestandteilen der zur 
Zygote zusammenschmelzenden Gameten aufeinander) entstehen, kömlen ver­
erbt werden. Ob Amphimixis vorkommt, wird von manchen Forschern bezwei­
felt, und bleibe vorläufig dahingestellt. Jedenfalls aber sind alle Eigenschaften, 
die nach der Verschmelzung der Gameten zur Zygote vor der Geburt ent­
stehen, ebensogut erworben wie die nach der Geburt eintretenden Ver­
änderungen. Sie sind antenatal erworben, denn die Zygote stellt eine selbstän­
dige Zelle dar, die den elterlichen Zellen nicht mehr gehört. "Angeboren", 
kongenital umfaßt somit als Genus die beiden Spezies des Ererbten und des 
vor der Geburt Erworbenen. Angeboren und erworben stellen somit keinen 
Gegensatz dar. 

Ererbt und endogen (im Körper, aus Körperbestandteilen entstehend) sind 
nicht gleichbedeutend, ebensowenig wie erworben und exogen. So kann eine 
ererbte Anlage (Mißbildung) zu einer Geschwulst und eine solche Geschwulst durch 
Verschluß der Gallenwege zu einer erworbenen endogenen Gallenstauung führen. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 16 
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Eine Selbstamputation durch einen Amnionstrang ist ebenfalls eine endogene 
erworbene Mißbildung. 

Wie unterscheiden wir nun das Ererbte vom Erworbenen? 
Die Kongenitalität einer individuellen Eigenschaft (Variante) des augebil­

deten, verwirklichten Individuums, d. h. des Phänotypus (S.257), hat, wie aus 
obigem hervorgeht, nur Bedeutung, wenn intrauteriner Erwerb ausgeschlossen 
ist. Wir müssen also andere Merkmale aufsuchen. Zunächst gibt es eine ganze 
Reihe von Eigenschaften und Veränderungen, die wir aus eigener Anschauung 
als sicher erworben feststellen können: So z. B. die erworbene Kenntnis 
eines Gegenstandes, wie aus dem genauen Vergleich der betreffenden Kenntnis 
vor und nach einem bestimmten Zeitpunkt erhellen kann; ferner den Verlust 
eines Beins oder sonstigen Körperteils nach der Geburt usw. 

Fragen wir aber, welche Eigenschaften (des Phänotypus) sicher ererbt 
sind, so kann diese Frage nur durch Dberlegung, nicht durch unmittelbare 
Beobachtung beantwortet werden. Kennen wir ja die Eigenschaften der soeben 
befruchteten Eizelle nicht im entferntesten. Wir könnten allerdings ihre che­
mische Zusammensetzung, sei es auch in sehr dürftigem Maße, bestimmen, 
weiter aber nichts. Wir können sogar von sehr vielen körperlichen und seeli­
schen Eigenschaften der Menschen nicht einmal feststellen, ob sie angeboren 
sind oder nicht. Dies gilt z. B. für Anlagen und Dispositionen überhaupt, wie die 
Anlage für Musik, Mathematik, für Gicht, Fettsucht, für besondere Empfäng­
lichkeiten wie gewisse Idiosynkrasien, für Anlage bzw. Disposition zu Psychosen 
oder seelische Abnormitäten überhaupt usw. Denn die hier gemeinten Eigen­
schaften sind nicht vor oder sofort, sondern erst einige Zeit nach der Geburt 
erkennbar. Wenn wir trotzdem annehmen, daß eine Anlage, Disposition oder 
die Farbe der Augen oder des Haares ererbt ist, so tun wir das, sei es auch still­
schweigend, weil wir bis jetzt keinen einzigen Grund haben für eine andere 
Annahme als die, daß diese Eigenschaften vollkommen durch Vererbung 
bestimmt werden. Es ist aber die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß sie sich 
einmal als von äußeren Faktoren beeinflußbar und damit als zum Teil erwerb­
bar erweisen. Obwohl sich die alte Voraussetzung, daß sämtliche Organe und 
übrige Körperteile als solche in der befruchteten Eizelle vorhanden seien, 
durch mikroskopische Untersuchung als unhaltbar herausgestellt hat, so nehmen 
wir doch an, daß sich jeder gröbere Körperteil als noch nicht näher anzudeu­
tende Anlage schon in der Zygote findet. Wir betrachten also die Anlagen 
sämtlicher Körperteile als ererbt. Damit ist aber nicht gesagt, daß ihre sämt­
lichen individuellen Eigenschaften der Gestalt und des Stoffes ebenfalls ererbt 
sind. Wir haben im vorigen Kapitel im Gegenteil verschiedenartige Mißbil­
dungen kennen gelernt, die sich vollkommen aus äußerer Schädigung einer nor­
malen Anlage erklären, obwohl wir die Möglichkeit im allgemeinen nicht aus­
geschlossen haben, daß die nämlichen Mißbildungen einmal durch Keimes­
variation entstehen. 

Wir betrachten im allgemeinen jene Eigenschaften (Varianten) als ererbt, 
für die wir Erwerb auszuschließen uns für berechtigt achten oder wenigstens 
für deren Erwerb wir keinen Anhaltspunkt haben. Das Ererbte nehmen wir 
also per exclusionem, durch Ausschluß des Erwerbs, an. Klang und Höhe der 
Stimme, Gang und Körperhaltung können durch Nachahmung denen eines 
Eltern gleich sein. Wir können aber Vererbung mit großer Wahrscheinlichkeit 
annehmen dann, wenn der betreffende Elter vor oder kurz nach der Geburt 
verstorben war. Diese Bemerkung gilt auch für viele andere, auch seelische 
Eigenschaften. Viele konstitutionelle Eigenschaften sind von vornherein 
mit größter Wahrscheinlichkeit als ererbt und erblich zu betrachten, wie z. B. 
die Elatizität sämtlichen Bindegewebes. Sicher ist das aber nicht. Denn die 
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Zusammensetzung eines Gewebes ist vom Stoffwechsel, und dieser von der 
Tätigkeit verschiedener Organe abhängig. Die Tätigkeit eines Organs kann 
aber durch äußere Schädigung der befruchteten Eizelle, des Embryos oder 
des Fötus geändert werden. So kÖlmte die Elastizität eines Gewebes zwar 
intrauterin, aber doch durch äußere Schädigung zu- oder abnehmen. Wir 
kommen hierauf weiter unten zurück. 

Bei der Erblichkeitsforschung steht schon lange die Frage im Vordergrund, 
ob die Eigenschaft, um die es sich handelt, bei mehreren Mitgliedern derselben 
Familie vorkommt. Wir haben hier von vornherein einige Gruppen von 
Fällen und Begriffen scharf zu unterscheiden. 

Zunächst fragt sich, ob die betreffende Eigenschaft auch bei einem oder 
bei beiden Eltern vorkommt. Sodann bei welchen Großeltern, bei welchen 
Vorfahren oder Ahnen die Eigenschaft festgestellt worden ist. Handelt es sich 
um Menschen, wenigstens nicht um kurz lebende Wesen, so sind wir zum größten 
Teil auf Angaben anderer, auf überlieferung und schriftliche Belege ange­
wiesen. Daß Irrtum dabei leicht einschleicht, besonders wenn es sich nicht um 
eine Eigenschaft handelt, wie die bekannte Habsburger Unterlippe, welche an 
Porträts ersichtlich oder welche ganz genau beschrieben ist, brauche ich nicht 
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Abb. 68. Ahnentafel von A. 

zu betonen. Könnten wir über fehlerfreie Angaben über das Vorkommen der 
betreffenden Eigenschaft bei sämtlichen Ahnen eines Individuums verfügen. 
so könnten wir, wenn die Eigenschaft bei den Ahnen fehlt, Erblichkeit und Ver­
erbung ausschließen. Von einer so ausgedehnten und fehlerfreien Feststellung 
ist aber offenbar nie, auch nicht im entferntesten, die Rede. Wir verfügen 
nur über mehr oder weniger fehlerhafte Angaben, und zwar mit Hinsicht auf 
eine beschränkte Zahl Ahnen. Von diesen Ahnen können wir eine sog. Ahnen­
tafel, die mehr oder weniger ausgedehnt sein kann, herstellen, wie sie der 
Historiker OTTOKAR LORENz bei seinen genealogischen Untersuchungen zu­
sammengestellt hat. MARTIUs hat mit Recht deren Bedeutung betont. Abb. 68 
zeigt uns eine solche Ahnentafel des Individuums A. 

Je häufiger sich nun die betreffende Eigenschaft bei den Ahnen findet, 
um so mehr sind wir berechtigt, Vererbung und Erblichkeit derselben anzu­
nehmen, aber nur dann, wenn die Möglichkeit ausgeschlossen ist, daß sich 
eben diese Ahnen einer Schädigung ausgesetzt haben, welche die Eigenschaft 
hervorrufen könntE'. So wird man Schwerhörigkeit häufiger antreffen bei 
Arbeitern in Maschinenfabriken (Kesselmachern usw.) als Folge des fortwähren­
den starken Lärms, dem die Ohren ausgesetzt sind. Kommen nun in einer 
Familie viele solche schwerhörige Arbeiter vor, so dürfen wir nicht ohne weiteres 
eine erbliche Disposition oder Anlage zu Schwerhörigkeit annehmen, weil die 
große Exposition schon die Erscheinung zu erklären imstande wäre. Wir können 
hier höchstens von Familiarität der Erscheinung reden, wenn wir damit 
nämlich nur das Vorkommen bei mehreren Mitgliedern einer Familie ohne 
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weiteres meinen. Im obigen Beispiel läßt sich leicht feststellen, ob die Schwer­
hörigkeit nur oder vorzugsweise bei den Mitgliedern vorkommt, die sich einer 
Schädigung ihrer Ohren ausgesetzt haben, während sie bei anderen fehlt. Fami­
liäre Eigenschaften können erblich oder erworben sein. Das häufigere Vorkom­
men einer Eigenschaft in einer Familie, als nach Wahrscheinlichkeitsrechnung 
zu erwarten wäre, weist nm auf die Wirkung besonderer Umstände hin. Es 
beweist jedoch nicht ohne weiteres die Vererbung oder Erblichkeit der Erschei­
nung. So gibt es viele Krankheiten und Abnormitäten, welche in bestimmten 
Familien besonders oft vorkommen, und die entweder durch "familiäre" Berufe, 
wie im obigen Beispiel, oder durch Ansteckung hervorgerufen werden. Favus 
(Erbgrind), Masern, Pocken, Lepra, Tuberkulose, Syphilis, Typhus dmch 
Bazillenträger oder Milch stellen Beispiele dar. 

Für Favus, Masern und Pocken hat man schon lange Übertragung durch An­
steckung angenommen. Angeborene Lepra, Syphilis und Tuberkulose aber betrachten 
auch noch in der jetzigen Zeit Forscher als ererbt. Das ist jedenfalls ein Mißver­
ständnis des Wortes, wie schon oben betont wurde. Wird von einer Geschlechtszelle 
irgendein Virus, Tuberkelbazillus oder ein anderes in den Keim eingeführt, so ist 
höchstens von Keimesinfektion die Rede. Es gibt überhaupt keine hereditäre 
Tuberkulose, Syphilis oder Lepra oder sonstige Infektion, sondern nur eine ange­
borene, pränatal, und eine postnatal, nach der Geburt erworbene. Ebensowenig wie 
ein Keim etwa Alkohol oder Blei vom elterlichen Organismus ererben könnte. 
Alkoholismus der Eltern kann gewiß auch Alkoholvergiftung des Keimes bedeuten; 
das hat aber nichts mit Vererbung zu tun. Wir können hier von Blastoph thorie 
(FoREL) bzw. Embryophthorie reden, d. h. von Verderbnis des unbefruchteten 
bzw. des befruchteten Keimes; denn es handelt sich dabei um die Zufuhr eines 
dem elterlichen Organismus fremden Giftes, sowohl dem elterlichen Organismus 
wie den Keimzellen bzw. der Frucht. Nun ist ferner von vornherein denkbar, daß 
außerdem chronißcher Alkoholismus die Eigenschaften des elterlichen Organismus 
ändert und daß diese veränderten Eigenschaften sich vererben. Dann fände in der 
Tat Vererbung statt. Sie ist aber bis jetzt nicht nachgewiesen. So ist es auch 
denkbar, daß die tuberkulöse oder syphilitische Infektion eines Eltern zu vererb­
baren Veränderungen gewisser elterlicher Eigenschaften führt, so daß z. B. eine 
besondere Disposition des Keimes zu Tuberkulose entsteht oder der Keim sich nur 
dürftig entwickelt. Eine solche, allerdings bis jetzt nicht nachgewiesene Disposi­
tion würde ererbt sein, wenn die Eigenschaften, auf denen sie fußte, ererbt wären. 
Dies ist aber zur Zeit noch nicht weiter diskussionsfähig, weil wir diese Eigenschaften 
nicht kennen, abgesehen von dem Thorax phthisicus, von dem im X. Kapitel die 
Rede war, der zu Lungenschwindsucht disponieren soll. Dieser ist aber nicht immer 
ererbt, der Thorax phthisicus kann aber als Folge ererbter Muskelschwäche auf­
treten. Erblich könnte ein abnormes Bedürfnis an Alkohol usw. sein. 

Außer Beruf und Ansteckung können besondere klimatische Einflüsse 
und andere äußere Schädigungen überhaupt - man denke z. B. an die ende­
mische Struma (13. dort), an familiäre oder endemische Mutterkornvergiftung 
- eine pathologische Erscheinung auffallend häufig in bestimmten Familien 
auftreten lassen. 

Es muß also, wenn eine gewisse Eigenschaft bei mehreren Mitgliedern 
einer Familie nachgewiesen ist, zunächst Erwerb dmch auf alle diese Mitglieder 
einwirkende äußere Faktoren ausgeschlossen sein, wollen wir Erblichkeit an­
nehmen dürfen. Daß eine Eigenschaft erst in gewissem Alter zum Vorschein 
kommt, schließt Vererbung und Erblichkeit ebensowenig aus, wie etwa für 
die sekundären Geschlechtsmerkmale oder musikalische Anlage. 

Aber auch dann, wenn wir nach ausgedehnter Untersuchung Erwerb nach 
der Geburt auszuschließen uns für berechtigt achten, liegt noch die Möglich­
keit eines intrauterinen Erwerbs vor. Dieser intrauterine Erwerb einer Eigen­
schaft, namentlich einer Mißbildung, ist möglich dadmch, daß sich die 
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schwangere Frau einer bestimmten Schädigung aussetzt - und dies kann 
eben in gewissen Fällen besonders häufig der Fall sein - oder es ist möglich, 
daß die blutsverwandten Frauen in einer Familie eine erbliche Eigenschaft 
der Gebärmutter haben, wodurch ihre Früchte häufig eine Mißbildung er­
fahren. Diese Möglichkeiten können wir durch die experimentelle Teratologie 
und die genaue Untersuchung der Mißbildungen und der Mütter näher kennen 
und folglich feststellen oder ausschließen lernen. 

Die Ahnentafel gibt uns also, wie wir sahen, eine gewisse Übersicht über 
das Vorkommen und die Verteilung einer Eigenschaft in einer Familie. Diese 
Vb ersieht genügt aber für die Erblichkeitsforschung nicht, 1. weil wir nur von 
einer beschränkten Ahnenzahl Angaben bekommen können; 2. weil diese An­
gaben oft lücken- und fehlerhaft sind; 3. weil die Eigenschaft bei den erreich­
baren Ahnen in der Tat nicht erkennbar und doch erblich sein kann. 

Auf diese wichtige (la­
tente) Vererbung einer Eigen­
schaft nur als Anlage -
wir nehmen dies wenigstens 
an - so daß sie sogar wäh­
rend mehrerer Generationen 
nicht erkennbar wird, um 
dann wieder klar zutage zu 
treten, kommen wir weiter 
unten zurück. War die Eigen­
schaft bei einer Zwischen­
generation nicht erkennbar, 
wenn also ein Merkmal bei 
einem Großelter und einem 
Enkel vorkommt, so spricht 
man wohl von Atavismus. 
SCHWALBE redet hier von a vi­
tärer Vererbung, weil man 
mit Atavismus schon einen 
weiten Rückschlag (englisch 
reversion), und zwar auf eine 
phylogenetisch ältere Form 
anzudeuten pflegt. Bekannt­
lich stellt nämlich die Onto-

Abb. 69. Hauthorn beim Menschen. 

genie gewissermaßen eine Wiederholung der Phylogenie dar. Bleibt nun ein onto­
genetischer Zustand aJs Mißbildung bestehen, oder bildet sich eine Mißbildung 
durch ein Zuviel aus, so daß Ähnlichkeit mit phylogenetisch niederen Formen 
entsteht, so nennt man diesen Rückschlag Atavismus. So sind Polymastie, Schwanz­
bildung als atavistische Erscheinungen anzudeuten. Es kommt nämlich beim 
Menschen außer einem wirbellosen Schwanz ein echter Schwanz als Mißbildung 
vor, mit überzähligen Wirbelkörpern. Das Hauthorn (Cornu cutaneum) wäre auch 
hierzu zu rechnen. Abb. 69 zeigt uns ein Hauthorn der Bauchhaut eines Menschen. 
Dasselbe besteht aus einem spärlichen, gefäßhaItigen, bindegewebigen Gerüst 
und einer sehr dicken, harten, fast ganz verhornten Epidermisschicht. 

Das Vorkommen der Vererbung einer latent bleibenden Eigenschaft, gefügt 
zu der beschränkten Ausdehnung und häufigen Unzuverlässigkeit der Ahnen­
tafel nötigt uns, die Familienforschung nach anderer Richtung hin auszu­
dehnen, das heißt, eine Sippschaftstafel, wie WEINBERG sie nennt, zu­
sammenzustellen. Es ist nämlich möglich, daß eine Eigenschaft, die wir bei A 
festgestellt haben, nicht bei seinen Eltern, Großeltern und weiteren bekannten 
Ahnen, wohl aber bei anderen Nachkommen derselben, also bei Seitenverwandten 
der Großeltern, der Eltern und von A selbst nachweisbar ist. (Man redet hier 
wohl von "kollateraler" Vererbung. Selbstverständlich kann damit nicht 
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gemeint sein, daß A die Eigenschaft etwa von einem Onkel oder gar Vetter 
ererben sollte!) Wir stellen also eine Sippschaftstafel her, indem wir sämt­
liche Nachkommen der Ahnen von A zusammensuchen. Dann gilt es, das 
Vorkommen oder Fehlen der betreffenden Eigenschaft bei all diesen Bluts­
verwandten von A möglichst sicher zu stellen. So bekommen wir eine mög­
lichst vollständige Übersicht der Familiarität eines Merkmals; noch nicht 
aber der Erblichkeit, solange Erwerb (s. oben) noch nicht ausgeschlossen ist. 
Wie weit muß sich eine Sippschaftstafel ausdehnen ~ Eine Familie ist unbe­
grenzt. Wüßten mr sicher, daß eine bestimmte Eigenschaft zuerst bei einem 
bestimmten Ahnen auftrat, so hätten ""ir uns nur auf dessen Nachkommen 
zu beschränken. Dieser Fall trifft aber nie zu, wie es scheint. 

Einseitig und unzureichend ist das Studium eines Stammbaums, der nur eine 
Nachkommenschaft eines bestimmten Ahnenpaares darstellt. Will man den 
Stammbaum von A möglichst ausgedehnt bestimmen, so nimmt man das älteste 
Ahnenpaar in der geraden Linie, von dem man genügende Angaben hat, zum Aus­
gangspunkt. Man berücksichtigt dabei mitunter ausschließlich die männlichen 
Ahnen, was selbstverständlich ein Fehler ist. Die Herstellung einer Nachkommen­
tafel eines Ahnenpaares ist nur dann ein Verfahren, das einigen Hinweis gibt, wenn 
bei einem dieser Ahnen oder bei beiden ein bestimmtes Merkmal vorkommt und 
man die Vererbung dieses Merkmals bei den Nachkommen untersuchen will. Wenn 
es sich aber nm die Frage handelt, ob ein bestimmtes Merkmal bei einem bestimmten 
Individuum A ererbt und erblich ist, muß man das Vorkommen dieses Merkmals 
in der Familie, d. h. bei den Ahnen und der Sippschaft A möglichst ausgedehnt 
nachforschen. Dazu genügt ein Stammbaum aus den oben dargelegten Grilnden 
nicht. Welches Ahnenpaar müßte man da zum Ausgangspunkt wählen, wenn sich 
bei keinem das Merkmal feststellen läßt "I Die Ahnentafel läßt im Gegensatz zum 
Stammbaum, gewissermaßen den Anteil erkennen, den die Ahnen eines Individuums 
an dem Auftreten eines bestimmten Merkmals bei diesem Individuum haben. Eine 
ausgedehnte Ahnentafel ermöglicht außerdem die Beantwortung der Frage nach 
der Rassenreinheit. Auch das Vorkommen von Blutsverwandtenheirat (etwas 
eigentümlich auch wohl als ,.Ahnenverlust" bezeichnet) geht aus derselben hervor. 
Will man dann die Bedeutung einer Verwandtenheirat für die Entstehung von 
Minderwertigkeiten im allgemeinen oder einer bestimmten Eigenschaft insbesondere 
nachforschen, so braucht man dazu wieder eine Nachkommentafel der verheirateten 
Blutsverwandten. 

Gibt es denn keine positiven Merkmale der Vererbung? Ja, nämlich die 
Verteilung einer Variante in einer Familie in Übereinstimmung mit einer der 
experimentell erforschten Vererbungsregel bzw. Gesetze. Eine solche Überein­
stimmung würde die Annahme der Erblichkeit sehr stützen. Zur Feststellung 
einer Regel brauchen wir aber viele Beobachtungen, um Zufall auszuschließen. 
Es ist eine statistische Forschung, deren Ergebnisse für ein bestimmtes Indi­
viduum keinen entscheidenden Wert hat 

Jede Variante überhaupt kann bei der Vererbung eine Abschwächung bis 
zur Latenz oder eine Verstärkung, sei es auch nicht bis ins Unendliche, erfahren: 
Ein Individuum hat durchaus nicht immer die halbe Summe der individuellen 
Eigenschaften seiner Eltern, wenn wir einen Augenblick annehmen, daß wir 
jede Eigenschaft in einer Zahl ausdrücken können. GALTONS Annahme ist 
unhaltbar. Sonst wären alle Brüder und Schwester einander gleich. Dies ist 
nicht einmal die Regel. Wie die Abschwächung oder Verstärkung einer Eigen­
schaft stattfindet und wodurch, ist eine wichtige Frage. Wir können uns sie 
durch Einwirkung entgegengesetzter oder gleichgerichteter Eigenschaften, 
im letzteren Fall also durch Summierung, denken. Weiter unten kommen wir 
hierauf zurück. 

GALTON hatte angenommen, daß durchschnittlich jeder der Eltern 1/4> jeder 
der Großeltern 1/16 (die vier Großeltern ZU8ammen somit 1/4), jeder der Urgroßeltern 
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1/64 (zusammen also l/S) usw. zum Gepräge eines Individuums beitrage. PEARSON 
hat ähnliche Zahlen für Hunde und Pferde berechnet. Diese Annahmen haben 
sich aber als unzutreffend herausgestellt. Sie schienen allerdings für die Verteilung 
der schwarzen Farbe bei den "Basset hounds" von Sir EVERETT MILLAIS gültig 
zu sein. 

Wie können wir die Vererbungsregel nachforschen 1 
Weil wir große Zahlen und genaue Daten brauchen, liegt es auf der Hand, 

die Verteilung eines Merkmals bei kurz lebenden und rasch sich fortpflanzen­
den Tieren oder Pflanzen zu verfolgen. Es kann dann derselbe Beobachter die 
Verteilung eines Merkmals bei mehreren Generationen feststellen. Die 
neuesten Erblichkeitsforschungen haben die Versuchsergebnisse des Augustiner­
Abtes GREGOR MENDEL zum Ausgangspunkt und zur Grundlage genommen. 
Diese Untersuchungen wurden schon 1865 und 1869 veröffentlicht, aber erst 
1900 von CORRENS (Tübingen), E. TscHERMAK (Wien) und HUGO DE VRIES 
(Amsterdam) in ihrem Wert erkannt und bestätigt. MENDEL hat eine große 
Zahl von Kreuzungsversuchen mit Pflanzen vorgenommen und die Ergebnisse 
exakt bestimmt. 

Man versteht unter Kreuzung die Vereinigung zweier Gameten, die von 
Individuen herkommen, die sich in einer bestimmten Eigenschaft, z. B. Körper­
länge, Hautfarbe, unterscheiden. Das aus einer Kreuzung entstehende Indi­
viduum nennen wir Bastard oder Hybrid mit Hinsicht auf jene Eigenschaft. 
Der Bastard kann rein sein mit Hinsicht auf andere Eigenschaften. Man unter­
scheidet wohl Spezies-, Varietäts- und Rassenbastarde, die aber ebenso wenig 
wie die Gattungen, Arten, Varietäten, Rassen scharf begrenzt sind, wie schon 
aus der Unmöglichkeit genauer Begriffsbestimmungen erhellt. MENDEL hat 
in seinen Versuchen gezeigt, daß es ankommt auf eine gesonderte Forschung 
der einzelnen Eigenschaften und der einzehlen Generationen und auf 
Reinheit der Eltern mit Hinsicht auf die betreffende Eigenschaft. Außerdem 
setzte er voraus, daß jede Gamete haploid ist, d. h. nur eine Anlage für jedes 
Merkmal, wie z. B. Körperlänge, hat; eine Zygote ist hingegen diploid, weil 
sie für jedes Merkmal die Anlagen beider Eltern beherbergt. 

ME~DEL hat seine Bastardierungsversuche hauptsächlich mit 34 Erbsensorten 
(Genus Pisum) angestellt. Zunächst wurde in zweijähriger Kultur geprüft, ob diese 
Sorten, die sich in vielen Merkmalen unterschieden, immer gleiche Nachkommen 
ergaben, das heißt ob sie konstant waren mit Hinsicht auf das zu untersuchende 
Merkmal. Diese Forderung, Kreuzungsversuche nur vorzunehmen mit Individuen, 
die mit Hinsicht auf die zu untersuchende Eigenschaft sicher rein sind, ist von ent· 
scheidender Bedeutung. "Schwache Exemplare" gaben bei seinen Versuchen 
"unsichere Resultate" und wurden deshalb vermieden. 

Bei der Gattung Erbsen besteht Selbstbefruchtung: Die Antheren platzen 
schon in der Knospe, so daß die Narbe noch vor dem Aufblühen mit Pollen über· 
deckt wird. Durch frühzeitiges Öffnen der Blüte kann man Pollen entnehmen 
und damit die künstliche Befruchtung ausführen. 

~Wir bezeichnen mit PUNNETT die Eltern als parentale Generation mit P, 
die erste Bastarddegeneration als erste filiale Generation oder kurz mit F 1, 

die Gesamtheit ihrer Nachkommen, also die zweite Generation, mit F 2 , die dritte 
mit Fa usw. Die F 2• und weitere Generationen entstanden durch Selbstbefruchtung. 
Nun ergaben sich bei MENDELs Kreuzungen einige Fälle: Kreuzung z. B. einer langen 
und einer kurzen Pflanze ergab F 1·Pflanzen, die alle zum mindesten ebensolang 
waren wie die lange Elterpflanze. Es überwog also das Merkmal der einen Elter· 
pflanze (mit der größten Länge) vollkommen, ohne Vermischung, über das entgegen. 
gesetzte (geringe Länge) der anderen Elterpflanze. Diese Fälle von vollkommenem 
Überwiegen des einen über das entgegengesetzte Merkmal bei allen Individuen 
derselben (ersten) Bastardgeneration deutet man als MENDEL sehe Dominanz· 
oder Prävalenzregel (CORRENS) an. MENDEL nannte das überwiegende Merk· 
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mal das dominierende , das zurücktretende Merkmal (im obigen Beispiel die geringe 
Länge) das rezessi ve oder in der Verbindung latente Merkmal, weil das Merkmal 
an den Hybriden zurücktritt oder ganz verschwindet, jedoch unter den Nachkommen 
derselben (s. unten) wieder unverändert zum Vorschein kommt. Auch beim Menschen 
kommt die Prävalenz eines Merkmals vor: Neger und Albino erzeugen Neger: 
die schwarze Hautfarbe dominiert hier, die weiße ist rezessiv oder latent bei den 
Bastardnachkommen. 

"Vie kam MENDEL nun dazu, das rezessive Merkmal als latent zu betrachten, 
mit anderen Worten Individuen, die sich in nichts von der Elterpflanze mit dem 
dominierenden Merkmal unterscheiden, trotzdem als B as t ar de zu betrachten? 
Weil unter ihre Nachkommen (regelmäßig) Individuen mit dem rezessiven Merk­
mal auftreten, was nicht möglich wäre, wenn ihre Elterpflanzen rein wären mit 
Hinsicht auf das dominierende Merkmal, wenn diese somit nur Gameten mit An­
lage für das dominierende Merkmal hätten und nicht außerdem Gameten mit Anlage 
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für das rezessive Merkmal. Ba­
starde mit dominierende m 
Merkmal sind überhaupt nur aus 
ihrer Nachkommensch aft er­
kennbar. Die durch Selbstbefruch­
tung von Fi-Pflanzen erzeugten 
1064 Pflanzen der F 2-Generation 
waren nicht alle lang, sondern 787 
hatten die lange, 277 die kurze 
Achse, es waren also 73,97% hoch­
wachsende und 26,03 % kurze 
Pflanzen. Und bei Kreuzung gelb­
kerniger und grünkerniger Erbsen­
sorten lieferten die F i-Pflanzen 8023 
Samen, 6022 gelbe und '2001 grüne, 
somit 75,06% gelbe und 24,94% 
grüne. Gelb dominiert über grün. 
Wir können also im allgemeinen 
sagen - auch andere Beispiele 
zeigen dies -: ein Viertel der Pflan­
zen der F 2-Generation zeigt das 
rezessive, drei Viertel das domi­
nierende Merkmal. Je größer die 
Beobachtungszahlen, um so genauer 
stellt sich dieses durchschnittliche 
Verhältnis heraus. Wir können 

• • •• dies für die hier betrachteten Fälle. 
wenn wir mit D das dominierende, 

Abb.70. Schema der MENDELschen Spaltungsregel. mit R das rezessive Merkmal an-

der D-Individuen der F 2-Generation verhält 
= 3:1, also D:R = 3:1. 

deuten, also ausdrücken: Die Zahl 
sich zur Zahl der R-Individuen 

Bei weiterer Züchtung durch Selbstbefruchtung hatten die kurzen 
R-Pflanzen des einen Viertels RR nur kurze Nachkommen. (Wo wir 2 Buchstaben 
schreiben, z. B. RR oder Dr, deutet z. B. der linke die väterliche, der rechte die 
mütterliche Keimzelle an.) Abb. 70 erläutert das Verhalten in schematischer 
Weise. Die langen D-Pflanzen der übrigen drei Viertel erwiesen sich jedoch als un­
gleich: Der dritte Teil dieser Pflanzen, also ein Viertel der ganzen F 2- Generation 
(DD), hat nur lange Abkömmlinge. Die übrigen zwei Viertel (Dr und rD) erweisen 
sich als unreine D-Pflanzen, also als Bastarde, indem sie Nachkommen miteinander 
erzeugen, von denen drei Viertel das dominierende, ein Viertel aber das rezessive 
Merkmal hat. Wo das R-Merkmallatent ist, deuten wir es mit r an. Die Hybriden 
der Fi-Generation ergeben also Samen, von denen die eine Hälfte wieder Bastarde, 
die andere reine Pflanzen hervorbringt, die zu gleichen Teilen das D- und das 
R-Merkmal zeigen: Also DD: (Dr + rD): RR = 1: 2: 1 stellt das Verhältnis für die 
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Individuen der F 2-Generation dar. Die Abb. 74 erläutert dies. Für die weiteren 
Generationen ergibt sich, wenn wir annehmen, daß jedes Individuum durchschnitt­
lich 4 Samen (Nachkommen) hervorbringt (in der Abbildung 70 ist dies für die 
F 4-Generation nicht vollständig dargestellt). 

FürF2 DD:(Dr+rD):RR= 1: 2: 1= 1:2: 1 
Fa DD: (Dr + rD): RR = 6: 4: 6 = 3: 2: 3 
F 4 DD: (Dr + rD): RR = 28: 8: 28 = 7: 2: 7 
F5 DD: (Dr + rD): RR = 120: 16: 120 = 15: 2: 15 
F 6 DD: (Dr + rD): RR = 496: 32: 496 = 31: 2: 31 usw. 

Weil MENDEL die F 2-Generation die erste nennt, bekommt er für die n-Gene­
ration 

D: (Dr + rD): R = 2ll-1: 2: 2ll-1. 
Hiermit wird die Wahrnehmung von GÄRTNER, KÖLREUTER und anderen älteren 
Forschern bestätigt, daß Hybriden "die Neigung besitzen, zu den Stammsorten 
zurückzukehren", indem immer relativ mehr reine Individuen entstehen, und 
zwar durchschnittlich ebenso viele D D wie R R, also ebensoviel günstige als un­
erwünschte Individuen. Es ist aber auch möglich, daß durch Entmischung gün­
stigere VerhältnisEe eintreten (S. 255). 

MENDEL nahm nun an, daß alle Gameten (Keimzellen) in bezug auf das betref­
fende D- und R-Merkmalrein seien, nur die Zygoten sind aber rein, die durch 
Vereinigung zweier Gameten mit Anlage für das gleiche Merkmal entstehen. Dem­
gegenüber ergibt eine D-Gamete mit einer R-Gamete durch ihre Zusammen­
schmelzung eine unreine Dr- (oder rD-) Zygote. Die Zygoten, die durch Kreuzung 
der D- und R-Pflanzen entstehen, sind also Dr-Zygoten. Aus diesen erwächst nun 
die F1-Generation, deren Individuen sämtlich Dr (Bastarde) sind. Alle F1-Pflanzen 
im obigen Beispiel sind lang, weil der lange Stengel D ist. Die Urkeimzellen in dem 
F1-Organismus mögen vielleicht Dr sein, die daraus entstehenden Gameten sind 
aber rein, also entweder D oder R. 

Die folgenden Generationen waren nicht künstlich erzeugt, sondern durch 
Selbstbefruchtung entstanden. Da konnten also mütterliche D-Gameten mit 
väterlichen D- oder R-Gameten, und mütterliche R-Gameten mit väterlichen R­
odel' D-Gameten zu DD, Dr-, rD- und RR-Zygoten verschmelzen. Je größere Zahlen 
von Selbstbefruchtung man untersucht, desto größer wird die Wahrscheinlich­
keit, daß alle vier Befruchtungsarten, wenn die verschiedenartigen mütterlichen 
und väterlichen Gameten durchschnittlich in gleicher Anzahl gebildet werden und 
alle zur Zusammenschmelzung gelangen, gleich häufig vorkommen, daß also die 
Zygoten DD, Dr, rD und RR gleich häufig angetroffen werden. In der Tat fand 
MENDEL dies, wie aus den oben angeführten Zahlenbeispielen und dem Verhältnis 
DD + DR: RR oder kurz D: R = 3: 1. 

Warum sind große Beobachtungszahlen erforderlich? Finden sich in einer 
Kiste eine unbekannte Zahl weiße, gelbe, rote und blaue Kügelchen unregehnäßig 
vermischt, und greifen wir zur Bestimmung ihres Zahlenverhältnisses jedesmal 
blindlings heraus, so werden wir das genaue Verhältnis erst nachdem wir das letzte 
Kügelchen herausgenommen haben, sicher erkennen. Je mehr Kügelchen noch in 
der Kiste liegen, je weniger wir herausgenommen haben, um so unsicherer ist das 
Ergebnis, um so größer die Gefahr eines bedeutenden Fehlers. Wir könnten z. B. 
sogar 15mal nacheinander ein weißes Kügelchen ergreifen und in diesem Fall nicht 
einmal wissen, daß auch noch anders gefärbte Kügelchen in der Kiste liegen usw. 
Bei der Erblichkeitsforschung bedenke man, daß eine unberechenbare Zahl Keim­
zellen verloren geht und daß die sich befruchtenden Gameten keine Reihenfolge 
je nach ihren Eigenschaften innehalten. 

Die aus Zygoten mit gleichen Erbfaktoren entstehenden, also die DD- und 
RR-Individuen, nennt BATEsoN Homoiozygoten, die mit ungleichen ent­
gegengesetzten Genen, also die Dr- und rD-Individuen deutet man als Hetero­
zygoten an. Die Homoiozygoten sind somit die reinen Stammformen, die 
Heterozygoten siJ)d Bastarde, was bei dominierendem Merkmal freilich erst 
an ihrer Nachkommenschaft nachweisbar ist. Es ist nun klar, daß eine reine 
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Stammform, bei fortgesetzter Selbstbefruchtung, ceteris paribus, nur homoio­
zygote Individuen fortbringt; daß aber die durch fortgesetzte Selbstbefruch­
tung erzeugten Nachkommen heterozygoter Individuen immer (durchschnittlich 
bei großen Zahlen) 25%, DD-, 25% Dr, 25% rD und 25% RR hervor­
bringen werden, also: 1 Stammform DD, 2 Bastarde und 1 Stammform RR, 
wie wir oben sahen. 

Auch bei Tieren kommen die Dominanz- und Spaltungsregel vor. So hat 
ARNOLD LANG sie bestätigt durch Kreuzung der gelben, bänderlosen und fünf­
bänderigen (gelb mit fünf schwarzen Bändern) Varietäten einer rassereinen Garten­
schnecke (Helix hortensis M.). Alle F1-Schnecken waren bänderlos, so daß Bänder­
losigkeit das dominierende Merkmal ist. Von den F 2-Schnecken waren ungefähr 
dreimal mehr bänderlose als gebänderte (Abb. 71). 

Abb. 71. Spaltmlgsregel bei Gartenschnecken (nach A. LANG). 

Nicht immer dominiert aber das eine Merkmal über das entgegengesetzte. 
Es vermischen sich dann beide Merkmale zu einem "intermediären" Merkmal, 
zu einer Mittelform. Man redet hier von "intermediärer Vererbung". Das kommt 
z. B. vor bei den Farben der Blüten der beiden Varietäten der Mirabilis Jalapa, 
die bei der einen weiß, bei der anderen rot ist. Die Blütenfarbe der F1-Pflanze ist 
dann hellrosa; sie entsteht durch Mischung von weiß und rot.. Nun hat ein Viertel 
der F2-Pflanzen weiße, zwei Viertel hellrosa und ein Viertel rote Blüten. Die weißen 
und roten haben nur weiße bzw. rote Nachkommen. Die hellrosa Bastarde aber 
bringen eine Generation hervor, die aus 25% weißen, 50% hellrosa und 25% roten 
Nachkommen besteht. Wir haben hier also: 
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Das bedeutet somit eine vollkommene GiUtigkeit der Spaltungsregel wie bei 
dominierendem Merkmal. MENDEL hat schon bei Hybriden von Phaseolussorten 
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Abstufungen der Farben der Blüten und der Samenschale, also unvollkommene 
Dominanz gesehen. 

Man unterscheidet nun, je nachdem Mischung der Merkmale stattfindet 
oder das eine Merkmal dominiert, also das entgegengesetzte verdeckt, in ter­
mediäre und alternative Vererbung, und nennt die Bastarde inter­
mediäre und einseitige. Ein Beispiel intermediärer Vererbung stellen die 
blauen Andalusienhühner dar, welche aus schwarzen und weißen Parentes 
entstehen (BATEsoN, PUNNETT, DAvENPoRT). Ein Beispiel der intermediären 
sind auch "Mosaikbastarde", wobei sich die Merkmale, z. B. weiße und schwarze 
Feder, nicht homogen mischen, sondern ein Mosaik bilden. 

Aus den von yielen anderen Forschern, auch für Tiere, bestätigten Versuchs­
Brgebnissen MENDELS geht somit hervor, daß der Bastard bei alternativer 
Vererbung nicht, wie bei intermediärer Vererbung, aus den eigenen Körper­
Bigenschaften, nicht aus dem Phänotypus erkennbar, nicht von der reinen 
D-Stammform zu unterscheiden ist. Er unterscheidet sich aber durch seine 
Heterozygotie, die allerdings erst in seinen Nachkommen zum Ausdruck kommt, 
und zwar mitunter erst durch genaue gesetzmäßige Hybridanalyse (s. unten). 
Denn die Annahme MENDELS, daß das Bastardindividuum Keimzellen mit 
nur dem yäterlichen und Keimzellen mit nur dem mütterlichen Erbfaktor 
hervorbringt, trifft offenbar im allgemeinen zu, sowohl bei alternativer wie bei 
intermediärer Vererbung. Die im Bastardkörper, wenigstens bei interme­
diärer Vererbung, "gemischte" Eigenschaft wird somit in den Keim­
zellen gespalten. Durch diese Spaltung treten beide Merkmale der reinen 
Ahnen wieder in den Nachkommen zum Vorschein, und zwar, wie wir sahen, 
in einem bestimmten Verhältnis. Man nennt dies die MENDELsche Spaltungs­
regel, vielleicht das wichtigste Ergebnis seiner Forschung. Die Spaltung 
(engl. segregation) der in den elterlichen Keimzellen vorhandenen Erbfaktoren 
ermöglicht das Verständnis des Rückschlages und der latenten Vererbung (vgl. 
weiter unten) .. 

Wir haben oben nur die Spaltung bei Fortpflanzung von verwandten Bastarden 
untereinander besprochen. (Inzucht nennt man die Befruchtung von Keimzellen 
naher Blutsverwandten). Vereinigen sich Keimzellen eines homoiozygoten In­
dividuums, welche nur den Erbfaktor A haben, mit Keimzellen eines hetero­
zygoten Individuums, von denen die eine Hälfte bei großen Beobachtungs­
zahlen, den Erbfaktor A, die andere den Erbfaktor B hat, so wird die eine 
Hälfte der Nachkommen durchschnittlich homoiozygot AA, die andere Hälfte 
heterozygot AB sein. 

Bis jetzt war nur von Monohybriden die Rede, das heißt von Bastarden, 
bei denen es sich um die Vererbung eines einzigen Merkmalpaares handelt (DE VRIES). 
Bei Di- und Polyhybriden, deren StammfOl'men sich durch zwei bzw. mehrere 
Merkmalspaare unterscheiden, zeigt sich als dritte MENDELsche Regel eine 
vollkommene Unabhängigkeit der Vererbung und der Spaltung der 
Merkmalspaare. Dies weist auf eine gewisse Unabhängigkeit ihrer Erbfaktoren 
hin, wenigstens für die von MENDEL gewählten einfachen Eigenschaften. Ob dies 
für alle Eigenschaften gilt, ist zweifelhaft, weil ein- bzw. gegenseitige Beeinflussung 
unter bestimmten Eigenschaften anzunehmen ist, wie wir unten erörtern werden. 

Selbstverständlich nimmt die Zahl der möglichen Kombinationen der lVlerk­
male mit derjenigen der Merkmalspaare zu, nach den Regeln der Kombinationen 
und Permutat onen. Gibt es z. B. zwei Merkmalspaare, so kann sich jedes Glied 
des einen Paares mit jedem der beiden Glieder des anderen kombinieren, so daß 
der F1-Bastard nicht zweierlei, sondern viererlei Gameten bilden kann; und es ent­
stehen durch wechselseitige Vereinigung der männlichen und weiblichen Gameten 
bei den Dihybriden nicht, wie bei monohybrider Kreuzung 4, sondern 16 verschieden­
artige Zygoten. MENDEL hat in der Tat für die 7 von ihm untersuchten konstanten 
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Merkmale nachgewiesen, daß sie in alle (d. h. 27 = 128) Verbindungen treten können, 
welche nach den Regeln der Kombination möglich sind. 

Diese drei MENDELschen Regehl sind von mehreren Forschern für verschie­
dene Pflanzen und Tiere (Schnecke s. oben, Farbe der Mäuse, Kaninchen usw.) 
bestätigt worden. Man hat aber andererseits gefunden, daß keine dieser Regel 
allgemein gültig ist. So kann z. B. als Ausnahme eine Neuheit unter den 
Nachkommen auftreten, und zwar entweder durch Rückschlag, indem ein 
bisher latentes Merkmal durch besondere Kreuzungseinflüsse zum Vorschein 
kommt oder vielleicht durch besondere Konstellationen bei der Kreuzung 
(s. unten). Wir müssen hierzu nur noch bemerken, daß die Bestimmung der 
Rassenreinheit sehr schwer sein kallli. Allerdings können wir Bastarde aus ihren 
Nachkommen erkennen, wenn die Erbfaktoren nicht latent bleiben. Es gibt 
jedoch Fälle, in denen sich die Unreinheit erst durch "Hybridanalyse" heraus­
stellt. So kennt man weiße Mäuse, die sich nur unterscheiden lassen, indem 
eine mit einer schwarzen Maus nur graue, eine andere weiße Maus aber mit der 
gleichen schwarzen Maus nur schwarze und weiße Nachkommen erzeugt (vgl. 
BATEsoN). Reinheit mit Hinsicht auf eine bestimmte Eigenschaft darf man 
nur nach sorgfältiger Hybridanalyse oder auf Grund einer sehr ausgedehnten 
und vollständigen Ahnentafel annehmen. Eine solche Forschung gehe auch der 
Feststellung einer Mutation vorauf. 

Fragen wir nun, ob diese MENDELschen Regeln auch für erbliche Eigen­
schaften beim Menschen zutreffen, so müssen wir darauf antworten, daß 
wir nur als sehr hohe Ausnahme über eine genügend ausgedehnte Ahncn- und 
Sippschaftstafel verfügen, welche zuverlässige Angaben über das Vorkommen 
oder Fehlen des betreffenden Merkmals enthält. Zahlenverhältnisse, welche 
den MENDELschen vollkommen oder fast gleich sind, liegen, sofern mir bekannt 
geworden ist, nicht vor. Es fehlen genügend große Zahlen. Bedenken wir, 
daß Menschen nicht fortgezüchtet werden wie die Bastarde in den Versuchen, 
daß schwache Individuen nicht ausgeschlossen werden, sondern daß sich die 
verschiedenartigsten menschlichen Gameten vereinigen, so müssen wir annehmen, 
daß die Konstellationen, welche die Ausbildung der Eigenschaften aus den 
Erbfaktoren während der Embryogenese und später bestimmen, beim Menschen 
wahrscheinlich viel größere Unterschiede aufweisen als die bei den ausgewählten 
Versuchstieren und -Pflanzen, deren Lebenslagefaktoren außerdem geregelt 
wurden. Wir müssen somit schon von vornherein Abweichungen von den 
MENDELschen Regeln beim Menschen als wahrscheinlich betrachten. Einige 
beachtenswerte Beobachtungen stehen schon zu unserer Verfügung, die auf ge­
wisse Verbindungen zwischen Eigenschaften hinweisen. So kann eine Abnormi­
tät bei Männern dominant, bei Weibern rezessiv sein, wie z. B. Hämophilie, 
Rotgrün-Farbenblindheit (Daltonismus). Zugleich überwiegt jedoch der mütter­
liche Einfluß. 

Bei der Hämophilie sind zwei Erscheinungen zu unterscheiden: 1. Es gibt 
viel mehr hämophile Männer als Weiber. So fand KOLSTER unter 715 männlichen 
und 613 weiblichen Mitgliedern von 50 Familien (während mindestens zwei Gene­
rationen) 359 männliche und 57 weibliche Hämophilen. 2. Obwohl manifeste Hämo­
philie beim Weib selten und dann auch nur schwach zu sein pflegt, vererbt sich 
Hämophilie nur durch mütterliche Keimzellen. Der hämophile Mann erzeugt 
bei einem nichthämophilen Weib aus einer nichthämophilen Familie nie ein hämo­
philes Kind. Andererseits erzeugt ein Mann aus einer nichthämophilen Familie 
bei einem Weib aus einer hämophilen Familie hämophile sowie nichthämophile 
Kinder, auch wenn das Weib latent hämophil ist. Der Stammbaum der Bluterfamilie 
MAMPEL zeigt dies z. B. (vgl. LOSSEN). 

Aus diesen Erscheinungen läßt sich folgern 1. daß die Entwicklung zu einem 
weiblichen Individuum mit einem gewissen Schutz gegen Hämophilie einllergeht und 
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2. daß die hämophile oder nichthämophile Anlage in der mütterlichen Keimzelle 
stärker ist als die entgegengesetzte in der väterlichen, so daß erstere entscheidet, 
ob das Individuum hämophil wird oder nicht. Oder sollten Spermatozoen mit 
hämophiler Anlage befruchtungsunfähig (LENZ) sein Y 

Für Farbenblindheit scheint dasselbe zu gelten. Es sind hier jedoch genaue 
Feststellungen in größeren Zahlen erforderlich. Der überwiegende Einfluß des mütter­
lichen Organismus erhellt auch aus folgenden Beispielen: Ein Eselhengst erzeugt 
bei einer Pferdestute ein pferdähnliches Maultier, aber mit Eselsohren, ein Pferde­
hengst erzeugt hingegen bei einer Eselin einen mehr eselähnlichen Maulesel, jedoch 
mit einem Pferdeschweif. 

Die Möglichkeit einer solchen Bindung der Dominanz an ein Geschlecht 
ist bei der Erblichkeitsforschung überhaupt zu berücksichtigen. 

Domü;'ant erbliche Merkmale, und zwar unabhängig vom Geschlecht, scheinen 
weiter der starke Unterkiefer im Habsburger Haus, und angeblich die erbliche 
Polydaktylie und Bradydaktylie (Hypophalangie), der kongenitale präsenile graue 
Star, Tylosis palmaris et plantaris, Oligotrichie. So scheint welliges und lockiges 
über straffes, schwarzes über braunes, braunes über rotes, rotes über flachsfarbiges 
Haar, schwarze über braune, braune über graue, graue über blaue Irisfarbe zu domi­
nieren (PLATE). Diese Verhältnisse sind jedoch meines Wissens noch nicht genügend 
sicher gestellt, ebenso wenig die Erblichkeitsverhältnisse des Albinismus, der Reti­
nitis pigmentosa, der Epilepsie usw. 

Wir begegnen noch anderen Schwierigkeiten bei der Erblichkeitsforschung. 
Nicht nur die oben erwähnten, sondern verschiedenartige andere Mißbildungen 

können so gehäuft in einer Familie vorkommen, daß wir, nachdem wir die oben 
schon erörterten Fehlerquellen ausgeschlossen haben, Erblichkeit als wahrschein­
lich annehmen müssen, auch dann, wenn wir die Geltung einer MENDELschen Regel 
nicht zu erkennen vermögen. So tritt Fibroadenoma mammae nicht selten mehr 
oder weniger stark gehäuft in einer Familie auf. Auch Brustdrüsen-, Gebärmutter-, 
Leber-, Magenkrebs, wobei der Krebs in derselben Familie in den nämlichen oder 
in anderen Organen zur Entwickelung gelangt. So z. B. hatte in einem von P AUL 
BRocA beobachteten Fall eine Frau Brustdrüsenkrebs. Von ihren 4 nicht in der 
Jugend verstorbenen, verheirateten Töchtern hatten 2 Leberkrebs, 2 Brustdrüsen­
krebs. Unter ihren 13 Töchtern bekamen 6 Brustdrüsenkrebs, 2 Leberkrebs, 1 Ge­
bärmutterkrebs, und von ihren 5 Kleinsöhnen bekam 1 Magenkrebs. Nicht ohne 
Recht hat man in letzter Zeit bei Lebensversicherungen diese Verhältnisse berück­
sichtigt. Es ist - wie wir bei den Geschwülsten sehen werden - sehr wahrscheinlich, 
daß diese Geschwülste aus angeborenen Anlagen (Keimen) herauswachsen und nicht 
parasitären Ursprunges sind. Fragen wir aber, was für Mißbildungen als mögliche 
Anlagen von Krebs in Betracht kommen, so stoßen wir auf Schwierigkeiten. So 
gibt es Krebse, die ohne bekannte äußere Reizung, andere, die nach solcher ent­
stehen. Sind diese auf eine Linie zu stellen Y Und wenn wir Geschwülste aus einer 
umschriebenen Gewebsmißbildung entstehen lassen und diese einer Keimesvariation 
zuschreiben, welche gehören dann derselben Keimesvariation ~ Vgl. S. 519. 

Gehören alle Geschwülste einem Erbfaktor oder nur die eines bestimmten 
Gewebes, z. B. alle Epithelgeschwülste einem Erbfaktor, alle Bindegewebs­
geschwülste einem anderen usw.? (Vgl. weiter unten.) 

Eine andere Schwierigkeit: Im allgemeinen müssen wir auf die Möglich­
keit einer polymorphen Erblichkeit (homoio- und heteromorphe Vererbung) 
bedacht sein, daß mit anderen Worten ein fehlerhafter Erbfaktor sich, 
je nach der Konstellation, in verschiedenen Formen äußert. Wieweit die Poly­
morphie sich bei erblicher "Keimesvariation" ausdehnt, ist eine wichtige, 
noch unbeantwortete Frage. Diese Grenzen zu kennen ist eben für die Erblich­
keitsforschung von Bedeutung. Wie hängen z. B. die Degenerationszeichen 
genetisch zusammen? V gl. S. 215. 

Alle Anlagen und Dispositionen überhaupt erheischen eine exakte 
Nachforschung ihrer konstellatorischen Faktoren, welche ererbt sind und der-
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jenigen, die es nicht sind. Fettsucht, Gicht und andere Stoffwechselanomalien 
kommen - wie besonders BOUCRARD betont hat - erblich, wenigstens gehäuft 
in Familien vor, oft neben Nervenkrankheiten. Wie hängen sie zusammen ? 
Philosophen kommen neben künstlerisch begabten Mitgliedern einer Familie 
vor, ja bei demselben Menschen kann man gelegentlich vielfache Begabung 
antreffen, welche übrigens zerstreut in seiner Familie nachzuweisen ist. 

Französische Psychiater, namentlich MOREL, haben besonders die Bedeutung 
der Vererbung bei Seelenkrankheiten hervorgehoben: es gibt nach ihnen Seelen­
krankheiten mit eigentümlichen körperlichen (S. 215), intellektuellen und morali­
schen Merkmalen, Degenerationszeichen und eigentümlichen Verlauf, wie die früher 
angenommene moralische Verrücktheit (moral insanity), die sich durch Erblich­
keit kennzeichnen. So auch die "folies intermittentes". Auch hierbei finden wir 
"polymorphe Vererbung", ebenso wie bei den Mißbildungen und Geschwülsten, 
d. h. das Auftreten von Seelenkrankheiten verschiedener Form bei den Mitgliedern 
einer Familie. Diese Polymorphie ist wohl von demselben Gesichtspunkt aus zu 
beurteilen. Denn eine gewisse Anlage oder Disposition zu Seelenkrankheiten muß 
in einer stofflichen Abnormität, in einer, sei es auch ultramikroskopischen Miß­
bildung des Gehirns fußen, mit einer solchen zusammenllängen. Ganz allmählich 
kann sich, ohne besondere äußere Schädigung des Gehirns, eine Anlage zur Seelen­
krankheit entwickeln; in anderen Fällen tritt zur psychopathischen Disposition 
eine Schädigung hinzu, welche die Seelenkrankheit herbeiführt. So kann ein Ver­
lust oder gar ein besonderer, aber doch physiologischer Zustand wie das Wochenbett 
(puerperale Psychosen) bei einem "erblich psychopathisch belasteten" Menschen 
eine Psychose, eine Melancholie oder Manie, zum Ausbruch bringen, die bei einem 
normalen Gehirn nicht auftreten würde durch die gleiche Schädigung. In anderen 
Fällen jedoch ist die Frage, was primär ist: psychisch -nervöse oder inner-sekretorische 
Störung, zur Zeit noch nicht zu beantworten, wie z. B. beim Morbus GRAVES­
BASEDOWII. Findet man bei dieser Krankheit auch "Degenerationszeichen", so 
beweisen diese nicht den psychisch-nervösen Ursprung, weil ja auch die Schilddrüse 
eben fehlerhaft gebildet sein kann. Denn wir dürfen nur annehmen: je mehr äußere 
Mißbildungen, um so größere Chance auf innere, aber ebenso gut der Schilddrüse 
wie des zentralen Nervensystems. 

Auch Nervenkrankheiten können, wie besonders CHARCOT und MÖBIUS 
nachgewiesen haben, in der nämlichen oder in anderer Form, also polymorph, erblich 
vorkommen. So wird z. B. die hereditäre oder degenerative Ataxie, die von FRIED -
REICH (1863) zuerst beschrieben wurde, bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
und in mehreren Generationen angetroffen; ebenso die "heredo-ataxie-cerebelleuse" 
PIERRE MARIES. Ebenso gewisse, namentlich myelogene Muskelatrophie (die z. B. 
von ÜSLER bei 13 Mitgliedern einer Familie festgestellt wurde), und besonders die 
myogenen Muskelatrophien, die von ERB, LANDOUZY und DE.T:ERINE beschrieben 
sind. Bei der Tabes dorsalis hingegen, die meist syphilitischen Ursprunges ist, 
hat man dementsprechend keine Familiarität nachgewiesen. 

Die Degenerationszeichen spielen bei der Feststellung der Erblichkeit als Miß­
bildungen eine gewisse Rolle, welche näher festzustellen ist. 

Die Frage, ob wir jedes Organ oder nur jedes System einem besonderen 
Erbfaktor zuschreiben müssen, werden wir unten erörtern. Es ist aber 
jedenfalls noch fraglich, ob man Abweichungen' der Haut, des Auges, des 
Nervensystems, Stoffwechselstörungen usw. zusammenzählen darf, wie DREsEL 
es tut, um die Gültigkeit einer MENDELschen Regel zu prüfen. Wir müssen 
zunächst die Bedeutung der Konstellation für die Entwicklung der einzelnen 
Gewebe und Organe feststellen. 

Beachtenswert ist die von CHARPENTIER angenommene "heredi te regressi ve", 
wobei die erblichen Fehler des Zentralnervensystems bei der Nachkommenschaft 
allmählich abnehmen sollen. Das würde sich aus einer Rückkehr zu zwei nicht­
neuropathischen Stammformen wohl erklären können. Dieser Rückkehr begegnen 
wir na.ch BATESON und LUSCHAN z. B. bei den Indianern in Canada, den Hotten­
totten in Kapland, die nach vorhergegangener Blutmischung allmählich wieder 
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rasserein würden. Diese Neigung wurde von l\'IENDEL und älteren Forschern bei 
Pflanzen festgestellt (S. 249). Bei der "h{m§dite regressive" müßten also zunächst 
nicht-neuropathische Ahnen neuropathische Bastarde erzeugt haben, welche dann 
durch fortschreitende Spaltung gegenüber den reinen Stammformen in den Hinter­
grund traten. Auch hier müssen große Zahlen entscheiden. 

Auch andere örtliche Krankheitsanlagen und -Dispositionen können erblich sein. 
Wir finden nämlich gewisse Katarrhe und entzündliche Schleimhautschwellungen 
- die vielleicht zum Teil auf einer erblichen geringen Elastizität der Gefäßwände 
(S. 57) beruhen -, wie Bronchitis, Schwellung der Tuben- und Mittelohrschleimhaut 
mit Schwerhörigkeit mehr oder weniger stark gehäuft in gewissen Familien. So 
auch gewisse Herz- und Nierenerkrankungen. 

Bei der Nachforschung der Erblichkeit einer Disposition zu einer gewissen 
Krankheit beim Menschen stoßen wir auf die Schwierigkeit, daß die Disposi­
tion nur ausnahmsweise am Menschen bestimmt werden kann. Neger und 
Indianer sollen besonders empfänglich für tödliche Lungentuberkulose sein, 
wie aus dem fast immer raschen Verlauf bei recht zahlreichen Beobachtungen 
hervorgeht. 

Die Faktoren der Vererbung. 
Jetzt erhebt sich die Frage: Wie und wodurch vererben sich und 

entstehen alle jene verschiedenartigen erblichen Eigenschaften 
der Art, der Rasse, des Individuums? 

Von vornherein bestehen hier drei Möglichkeiten: Die vererbten Eigen­
schaften ändern sich im Laufe der Zeiten ohne äußere Einflüsse, nur durch 
gegenseitige Beeinflussung der Erbfaktoren der Gameten untereinander, d. h. 
durch Kreuzung, bei ihrer Zusammenschmelzung zur Zygote (Amphimixis) 
bzw. während der Embryogenese, oder es werden Eigenschaften, welche die 
Eltern erwerben, ebenfalls, sei es auch nicht immer, vererbt oder es kommt 
beides vor. Es handelt sich also um die Fragen: 1. Entstehen je durch Kreuzung 
neue erbliche Eigenschaften? und 2. Findet Vererbung durch äußere Einflüsse 
erworbener Eigenschaften statt? Beide Fragen sind durch Versuche zu beant­
worten, wie wir im folgenden sehen werden. 

Wir haben angenommen, daß nur Bestandteile der Keimzellen und ihre 
Eigenschaften sowie die bei der Zusammenschmelzung der Gameten durch 
Mischung (Amphimixis) entstehenden Eigenschaften vererbbar sind. Wir 
können nicht daran denken, die Vererbung der einzelnen Eigenschaften oder 
ihrer Anlagen mikroskopisch zu verfolgen, solange wir sie nicht in den Keim­
zellen zu erkennen vermögen. Davon sind wir aber noch recht weit entfernt. 
Es betrifft hier eine ähnliche Frage wie die nach dem Zusammenhang zwischen 
den funktionellen Eigenschaften einer Zelle und ihren mikroskopisch erkenn­
baren Merkmalen. Wir vermögen oft noch nicht einmal die verschieden­
artigen befruchteten Eizellen voneinander und von gewissen anderen Zellen 
zu unterscheiden! Man hat die verschiedenen stofflichen Anlagen, Erbfaktoren 
oder .ErbeinheitenalsJ3ioblasten (0. HERTWIG), Pangene (DARWIN, DE VRIES), 
Determinanten (WEISMANN), Biophoren bezeichnet. Wir ziehen die Bezeich­
nung Erbfaktor vor. Was genau als Erbfaktor, was als durch Einflüsse nach 
der Befruchtung erworben zu betrachten ist, muß in den Einzelfällen näher 
festgestellt werden. 

Fragen wir, was mikroskopische Untersuchungen bis jetzt gelehrt 
haben, so soll in den Vordergrund gesetzt werden, daß sie das Dogma der Prä­
formation im alten Sinne - daß nämlich die befruchtete Eizelle schon das 
spätere Geschöpf im kleinen darstelle - endgültig widerlegt haben. Denn sie 
haben uns gelehrt, daß die einzelnen Teile des Organismus erst durch fort­
schreitende Teilung der befruchteten Eizelle und durch Differenzierung der 
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daraus hervorgehenden Zellen allmählich entstehen. ~fit Präformation können 
wir denn auch nur meinen, daß die später erkennbaren gestaltlichen und funk­
tionellen Eigenschaften schon in gewissen, bis jetzt unsichtbaren und nicht 
näher anzudeutenden, also noch hypothetischen Anlagen (Erbfaktoren) in der 
befruchteten Eizelle bzw. den Gameten vorhanden sind. 

Wir wissen aber durch mikroskopische Beobachtung, daß bei Tier und Pflanze 
bei der Befruchtung die Kerne der Gameten, also Ei- und Samenkern, zu einem 
Keimkern zusammenschmelzen (0. HERTWIG, E. STRASBURGER). Dabei können 
wir eine Vermischung von beiden Seiten, eine Amphimixis der Erbmassen, der Ver­
erbungsanlagen annehmen, sie ist selbstverständlich ebeusowenig wie die Erb­
faktoren überhaupt beobachtet. O. HERTWIG und E. STRASBURGER betrachteten, 
unabhängig voneinander, die Kerne als die Träger der erblichen Anlagen. Die 
Chromosomen, die sich aus dem Chromatin bilden, sollen dem Idioplasma NÄGELIS 
entsprechen. NÄGELI hatte nämlich im selben Jahre (1884) die Annahme veröffent­
licht, daß in den männlichen und weiblichen Keimzellen derselben Art, die sehr 
verschieden groß sein können, doch eine gleiche Menge "Idioplasma" vorhan­
den sei, d. h. eines Anlagestoffes, der Träger der erblichen Eigenschaften ist und von 
anderen Forschern als "Keimplasma" bezeichnet wird. Der übrige Teil der Keim­
zelle, der Dotter, sei Ernährungsstoff, Trophoplasma. ED. VAN BENEDEN hatte 
1883 nachgewieseD, daß sich der Keimkern von Ascaris mega10cephala aus je zwei 
gleichgroßen Chromosomen von Ei- und Samenkern aufbaut. Das bedeutet aber 
natürlich nicht eine genaue Bestimmung der Chromosomen masse. Und wenn wir 
auch annehmen wollten, daß bei Ascaris megalocephala der Keimkern aus gleichen 
mütterlichen und väterlichen Chromosomen mengen sich aufbaut, so wäre damit 
noch nicht gesagt, daß die Beschaffenheit der väterlichen und mütterlichen 
Chromosomen sie zu einer gleichwertigen Rolle in der Entstehung der Eigen­
schaften der Frucht befähigen müßte. Es könnte der mütterliche Chromosomenstoff 
'eine größere Bedeutung haben als die gleiche Menge väterlichen Chromosomenstoffes 
oder umgekehrt. Diese Bemerkungen gelten auch für die übrigen Tiere und den 
Menschen. Auf weitere Einzelheiten, wie z. B. Kernchimären, gehen wir nicht ein. 

Außerdem ist es durchaus nicht sicher, sondern nur Annahme, daß nur der 
Kern, namentlich seine Chromosomen, wenn auch charakteristische, leicht er­
kennbare Gebilde, Träger der Erbmasse sei. Auch Zell- und andere Kernbestandteile 
kommen in Betracht. Andere Forscher (vgl. WILSON und RABL) betrachten auch 
das Zytoplasma als solches und verlegen den Erbstoff auch in Körperehen, Plastiden 
(Mitochondrien und Chondriomiten, BENDA) und Fäden (Chondriokonten, MEVEs), 
die sich im embryonalen Zellkörper finden. Alles in allem hat die mikroskopische 
Forschung, wenn auch bedeutende Fortschritte in unserer Kenntnis, doch noch 
keinen Aufschluß gebracht. Wir kommen hierauf weiter unten zurück. 

Gegenüber der Annahme einer Präformation steht die einer Epigenese 
(spätere Entstehung), begründet von CASPAR FRIEDRICH WOLFF in seiner Doktor­
dissertation (1759): Pflanzen und Tieren entstehen aus Flüssigkeitstropfen ohne 
organisierten Bau, die aus einem pflanzlichen bzw. tierischen Organ ausgeschieden 
werden. Durch eine besondere innewohnende Naturkraft "vis essentialis" erfolge 
dann allmähliche Organisation (BLUMENBAcH nahm 1781 eine formbildende Kraft, 
nisus formativus, an), so daß ein dem elterlichen gleicher Organismus entstehe. 
Die Untersuchungen WOLFFS, die nur von Beobachtungen ausgingen, wurden bahn­
brechend für die Entwickelungsgeschichte. Seine Epigenese hat sich jedoch als un­
haltbar erwiesen, seitdem wir wissen, daß jeder Organismus anfänglich eine Zelle 
ist. Wenn wir jetzt von Epigenese reden, meinen wir damit, daß sich die befruchteten 
Eizellen noch nicht erkennbar unterscheiden und daß erst während der Embryo­
genese Einflüsse wirksam werden, welche erkennbare Unterschiede herbeiführen. 
Der Ursprung und die Natur dieser Einflüsse bleiben aber noch aufzuklären. 

Was wissen wir von diesen Einflüssen? Es kommen Einflüsse der Erbfak­
toren aufeinander und äußere Einflüsse in Betracht. 

Zunächst die Einflüsse der Erbfaktoren aufeinander. Wir haben im vorigen 
gesehen, daß Kreuzung Bastarde erzeugt. Diese Feststellung bedarf aber einiger 
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Erläuterung und Beschränkung. Kreuzt man ein homoiozygotes Individuum, das 
nur Gameten mit dem Erbfaktor A hat, mit einem heterozygoten Individuum, 
das sowohl Gameten mit A wie Gameten mit B hat, so können sowohl homoiozygote 
Abkommen AA wie heterozygote AB erzeugt werden. Ein homoiozygotes Indi­
viduum A erzeugt hingegen mit einem homoiozygoten Individuum B nur Bastarde 
AB, die sich dann untereinander wieder in homoiozygote Nachkommen A und B 
spalten können. Aber nicht ohne Ausnahme. Man hat nämlich sog. "konstante 
Bastarde" beschrieben, die sich während längerer Beobachtung nicht in die Elter­
formen spalteten. Von den Mulatten (Bastarden zwischen Weißen und Negern) 
schweigen wir, weil die Beobachtung nicht ausreicht. Andere Beobachtungen scheinen 
jedoch mehr zu beweisen: so erzeugten nach CASTLE Kaninchen mit mittlerer 
Ohrenlänge, die Bastarde eines lang- und eines kurzohrigen Kaninchens waren, bei 
Inzucht nur Kaninchen mit mittlerer Ohrenlänge. Und nach BATEsoN erzeugten 
:zwei Varietäten des Schmetterlings Pararge egeria, nämlich die egeria mit einer 
leuchtenden braunen Färbung mit der gelben egeriades Bastarde von intermediärer 
Färbung, welche bei weiterer Fortzüchtung untereinander ihre intermediäre Farbe 
behielten und keine Spaltungserscheinungen zeigten. Bliebe das "mittlere" Merkmal 
in diesen und anderen ähnlichen Beispielen bei weiterer Fortzüchtung ausnahmslos 
erhalten, so müßten wir es schließlich als konstant, somit als ein durch Kreuzung 
erworbenes reines Merkmal und diesen Erwerb als eine Mutation betrachten. Es 
wäre dann der Ausdruck "konstante Bastarde" weiterhin verwerflich. Wir müssen 
somit weitere Beobachtungen abwarten, bevor wir eine andere Deutung versuchen. 
Die oben gestellte Frage, ob neue Eigenschaften durch Kreuzung entstehen können, 
wird dann vielleicht zu bejahen sein. 

Wir kommen jetzt an die Frage, ob jeder Eigenschaft des Phänotypus, d. h. 
des vollentwickelten Individuums, ein Erbfaktor in der Zygote entspricht, 
und ob jeder Erbfaktor nur eine Eigenschaft hervorzubringen vermag, ob mit 
anderen Worten die Zahl der Erbfaktoren in der Zygote der Zahl der Eigen. 
schaften des Phänotypus gleich ist. WEIsMANNnimmtletzteres, jedoch ohne aus­
reichenden Grund, an. Wir können uns kaum viele Tausenden von Erbfaktoren 
{Determinanten) in der Zygote denken, sich selbständig ernährend, nur insofern 
sich beeinflussend, indem sie sich die Nahrung teilweise entziehen, und gehen 
nicht auf die darauf gebauten Spekulationen ein (vgl. weiter unten). Wir 
kommen im Gegenteil mit der Annahme einer sehr viel kleineren Zahl Erbfak­
toren in der Zygote aus, wenn wir nur voraussetzen, aber auch nur dann, daß 
:sich die Erbfaktoren wenigstens gruppenweise ein- oder gegenseitig beeinflussen 
und eine unteilbare Konstellation bzw. mehrere unteilbare gruppenartige 
Konstellationen bilden. Der Richtigkeit dieser Voraussetzung widerspricht 
nichts. Im Gegenteil: Die Bestandteile des vollentwickelten Organismus be­
einflussen sich fortwährend untereinander (S. 12). Auch während der Embryo­
genese machen sich solche gegenseitige Einflüsse geltend. So z. B. sah DÜRREN 
als Folge der Entfernung der Anlage eines Hinterbeines bei ganz jungen Larven 
von Rana fusca nicht nur vollständigen Ausfall des Beins und Fehlen der zuge­
hörigen Beckenhälfte, aber außerdem eine bedeutende Entwicklungshemmung 
der zugehörigen Rückenmarks- und Gehirnzentren. Diese Entwicklungs­
hemmung kann sogar, bei sehr frühem Eingriff, auf die Zentren der anderen 
Beine übergreifen, so daß diese Beine selbst nur dürftig oder gar nicht zur Ent­
wicklung gelangen. Entfernung eines Auges bei jungen Larven wird gleichfalls 
von sehr weitgehenden Entwicklungshemmungen des Gehirns und der Glied­
maßen gefolgt (vgl. DÜRREN). Von Bedeutung ist, daß die Störung nach Ent­
fernung eines Körperteils um so ausgedehnter wird, je früher der Eingriff statt­
findet. Sollten denn die Bestandteile der soeben entstandenen Zygote sich nicht 
untereinander beeinflussen? Dies ist um so weniger wahrscheinlich, weil wir 
uns überhaupt keinen Stoffwechsel und kein Wachstum einer Zelle denken 
können ohne gewisse Zusammenwirkung ihrer Bestandteile. Auch die Be-

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 17 
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standteile der Zygote, die Erbfaktoren sind, beeinflussen sich höchst wahr­
scheinlich ein- oder gegenseitig. Es ist nur die Frage, inwiefern sich diese aus 
Bestandteilen der elterlichen Keimzellen entstandenen Zellbestandteile durch 
ein- oder gegenseitige Beeinflussung ändern und ob sie sich dann durch Assimi­
lation wiederherstellen und weiter wachsen, ob die aus ihnen entstandenen 
Anlagen weiter wachsen; inwiefern sie einander schädigen oder nützen. Viel­
leicht dürfen wir uns die Vorgänge in der Zygote etwa folgendermaßen vor­
stellen. 

Denken wir uns eine Kugel von Gallerte, von beliebiger Größe; die Gallerte 
habe überall die gleiche Zusammensetzung; in ihr finden sich aber verschiedene 
Stoffe an verschiedenen Stellen angehäuft, wie Säuren, Basen, oxydierende, redu­
zierende und anders wirkende Stoffe. Es können nun physikochemische oder (und} 
durch Erwärmung oder katolytische Einflüsse chemische Vorgänge eintreten, wo­
durch sich diese Stoffe ändern; die ursprünglichen oder die daraus entstehenden 
Stoffe können sich miteinander verbinden oder sie spalten sich, werden oxydiert, 
oder reduziert, kurz, es können verschiedenartige Änderungen erfolgen, so daß 
jedesmal andere Stoffe in zunehmender Zahl auftreten, die wiederum, wenigstens 
zum Teil, gruppenweise aufeinander einwirken und andere Stoffe erzeugen. Die 
Gallerte kann sich mehr oder weniger an diesen Vorgängen beteiligen, sie kann dabei 
mehr oder weniger geändert und in die übrigen Stoffe aufgenommen werden. Ähn­
lich wie in diesem Gleichnis der Gallertkugel können wir uns die Vorgänge in der 
befruchteten Eizelle denken: es stelle die Gallerte - abgesehen von den Nahrungs­
stoffen, die sie enthält - den Träger (die Erbfaktoren) der Art- und Rasseneigen­
schaften, der allgemeinen Eigenschaften überhaupt vor, während die herdförmig 
verteilten Stoffe mehr besondere Erbfaktoren entsprechen. All diese Erbfaktoren 
bilden zusammen mit gewissen äußeren Faktoren eine Konstellation, in welcher 
jeder Faktor eine nur relative Bedeutung hat und gewisser Veränderungen durch 
ein- oder gegenseitige Beeinflussung fähig ist. Diese Beeinflussungen führen zu fort­
währender Änderung der Konstellation und infolgedessen zu einer fortschreitender 
Differenzierung der Erbfaktoren in immer mehr Anlagen, wenn auch einige Erb­
faktoren von Anfang an ziemlich unverändert bleiben mögen. Dabei nehmen die 
Erbfaktoren und die aus ihnen hervorgehenden Anlagen - im Gegensatz zu den 
Bestandteilen der toten Gallertekugel - durch Assimilation an Umfang zu, während 
sich allmählich bestimmte Formen ausbilden. Wieviel Erbfaktoren die soeben 
befruchtete Eizelle hat und welche ihre Natur ist, ist eine künftige Frage. Durch 
die fortschreitende Differenzierung entstehen allmählich mehr Anlagen, so daß 
schließlich jede Eigenschaft des Phänotypus ihre Anlage hat, aus der sie sich ent­
wickelt. Wir stellen uns somit die Erbfaktoren nicht als vollkommen selbständige 
Gebilde, sondern als Faktoren vor, welche gruppenweise Konstellationen bilden, 
und welche je einen nur relativen, ungleich großen Wert haben. 

Wir nehmen ferner folgender an: Die Natur, Menge und Verteilung (Anordnung) 
der Stoffe, die sich nacheinander in der Gallertekugel bilden, werden bestimmt 
durch die Natur, Menge und Verteilung (Anordnung) der Stoffe, welche anfangs 
in der Gallertekugel vorhanden waren, und durch die Eigenschaften der Gallerte, 
kurz, durch die Konstellation der Eigenschaften der Gallerte und der ungleich 
in ihr angehäuften Stoffe. Dabei können sich äußere Einflüsse, wie eine be­
stimmte Temperatur, geltend machen. Ähnlich werden die Zahl und Natur der 
verschiedenen Anlagen und Eigenschaften, die sich im Embryo herausbilden, durch 
die Konstellation sämtlicher Erbfaktoren und äußerer Faktoren bestimmt. Sind 
letztere gleich, so entscheiden erstere scheinbar allein über die Rassen- und indi­
viduellen Eigenschaften des Phänotypus, in der Tat wirken jedoch die äußeren 
Faktoren mit. Daß äußere Einflüsse in derTat bestimmte Eigenschaften, Merkmale, 
mit bestimmen können, zeigt'z. B. folgende Beobachtung, die wir HUNT MORGAN 
entnehmen: Werden Bastarde einer Fliege mit regelmäßigen schwarzen Bändern 
auf dem Bauch (Drosophila melanogaster) bei reichlicher Nahrung und Feuchtig­
keit gezüchtet, so bekommen sie sehr unregelmäßige schwarze Bänder auf dem 
Bauch, während diese Bänder um so regelmäßiger und den normalen um so gleicher 
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werden, je nachdem die N ahnmg kärglicher und trockner ist. Es dominiert somit 
die abnorme Bänderung bei reichlicher, feuchter, und die normale bei kärglicher, 
trockner Nahrung. Auch die Blasto- und Embryoophthorie (S. 244) weisen auf die 
Bedeutung äußerer Einflüsse hin. Die äußeren Lebensbedingungen (die Lebenslage) 
vermögen somit die Entwicklung gewisser Eigenschaften zu beeinflussen, und zwar 
kommt es dabei wohl nicht nur auf die räumliche, sondern auch auf die zeitliche 
Anordnung der Faktoren an. Ähnlich wie die Eigenschaften, die Leistungsfähigkeit 
des vollentwickelten Individuums, des Phänotypus, bedingt werden, nicht bloß 
durch die Eigenschaften seiner einzelnen Organe, sondern auch durch die recht 
verwickelte Konstellation (ein- und gegenseitige Beeinflussung) seiner sämtlichen 
Eigenschaften (Faktoren) und der äußeren Faktoren, so daß der Ausfall eines Faktors 
oder einer Leistung Bedeutung für das Ganze haben kann wie der Ausfall eines 
Atoms für das ganze Molekül, so kann auch irgend eine Änderung eines Erbfaktors 
oder eines äußeren Einflusses während der Embryogenese die Entwicklung des 
Individuums beeinflussen. Es kann dadurch eine Mißbildung, sie mag klein oder 
groß sein, entstehen. Welche Rolle die Chromosomen, welche Rolle andere Zell­
bestandteile als Sitz bestimmter Erbfaktoren spielen, wird weitere Forschung be­
stimmen müssen. Eine Keimesvariation stellen wir uns jedenfalls vor als eine 
abnorme Konstellation der Erbfaktoren, entstanden durch Abnormität eines Faktors 
oder mehrerer Faktoren einer oder beider Gameten oder durch Amphimixis (bei der 
Befruchtung). Die Konstellation der Zygote entscheidet, bei gleichbleibenden 
äußeren Faktoren, jedenfalls über die durch weitere Differentiation aus ihr ent­
stehenden und allmählich verwickelter werdenden Konstellationen und damit über 
die Eigenschaften des sich daraus entwickelnden Phänotypus. Im Gegensatz zu 
Phänotypus bezeichnen JOHANNSEN u. a. als Genotypus "dasjenige in den Ge­
schlechtszellen bzw. in der befruchteten Eizelle, das die Entwicklungsmöglichkeiten 
des betreffenden Individuums bestimmt". Dies tut nun, nach unserer Auffassung, 
die Konstellation der Erbfaktoren der Gamete bzw. Zygote mit ihren Wechsel­
wirkungen. Es kommt somit nicht nur auf die einzelnen Erbfaktoren, sondern 
außerdem auf die in der Zygote gebildete Konstellation an. Dabei können sich 
außerdem ungewöhnliche äußere Faktoren geltend machen, wie wir oben sahen. 

Wir müssen annehmen, daß der Phänotypus nicht immer der Konstellation 
der befruchteten Eizelle entspricht, wie z. B. beim Bastard mit dominantem Merk­
mal. Wir wissen zwar nicht, ob das rezessive Merkmal im ganzen Phänotypus fehlt 
oder allerdings vorhanden, aber bis zur Unkenntlichkeit verdrängt ist, wir müssen 
jedoch annehmen, daß in der Zygote bzw. im Embryo Mutterstoff sowohl für Gameten 
mit dem dominanten wie für solche mit dem rezessiven Merkami vorhanden war 
bzw. gebildet wurde. Denn nur durch eine solche Annahme vermögen wir zu ver­
stehen, daß ein alternativer Bastard mit einer gleichen Bastard oder mit einem reinen 
R-Individuum auch reine R-Individuen zu erzeugen vermag. Solche Spaltungen und 
eine gewisse Selbständigkeit bestimmter Erbfaktoren widerlegen keineswegs unserer 
Annahme einer beschränkten Zahl Erbfaktoren in einer gewissen Konstellation. 

Unsere Voraussetzung einer ein- und gegenseitigen Beeinflussung der Erb­
faktoren untereinander bei der Entwicklung des Individuums aus der Zygote fiihrt 
notwendig zu diesen zwei Schlußfolgerungen: 1. Ein Erbfaktor kann an der Ent­
wicklung zweier oder mehrerer phänotypischen Eigenschaften einen gewissen 
Anteil haben; 2. die Entwicklung einer Eigenschaft kann in der Regel der Zusammen­
wirkung zweier oder mehrerer Erbfaktoren zuzuschreiben sein, die allerdings ver­
schieden "stark" sein können. Beide Schlußfolgerungen treffen höchstwahrschein­
lich immer oder fast immer zu. In der Tat erscheinen schon mehrere Beobachtungen 
an Versuchstieren und am Menschen nur durch diese Schlußfolgerungen erklärlich: 

Dazu gehören z. B. die Versuchsergebnisse von BATEsoN und PUNNETT mit Hühner­
rassen mit verschiedenen Kammformen : Die Kreuzung Erbsenkamm X Rosenkamm 
erzeugte F1-Individuen mit Walnußkamm. Dieser spaltete sich bei den F 2-Individuen 
in Walnußkamm, Erbsenkamm, Rosenkamm und einfachen Kamm im Verhältnis 
279: 132: 99: 45. Der einfache Kamm war eine Neuheit, der Walnußkamm ent­
steht durch sämtliche Kammfaktoren, welche allein eine andere Kammform er­
zeugen. Diese Kammfaktoren dürften schon weit differenzierte Anlagen sein. 

17* 
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In letzter Zeit haben immer mehr Forscher eine gewisse Veränderlichkeit 
von Erbfaktoren sowie die Entstehung bestimmter Merkmale durch Zusammen­
wirkung mehrerer Faktoren schon während der Embryogenese angenommen. Die 
Namen Polyphämie, Pleiotropie der Faktoren polygener Merkmale u. a. deuten 
schon darauf hin. Neuerdings ist HAEcKER zur folgenden Annahme gekommen: 
Es gebe Faktoren, die sich selbständig (autonom), ohne Wechselbeziehungen, zu 
bestimmten Merkmalen entwickeln, wie z. B. zu Zeichnungen der Haut, Pigmentie­
rung, umschriebene Veränderungen im Mesenchym, die z. B. zu Achondroplasie, 
Brachydaktylie usw. führen. Diese Merkmale seien auf ganz bestimmte Zellgruppen 
des Keimes zurückzuführen und werden nach MENDELs l1egeln vererbt. Andere 
Merkmale jedoch seien scholl, während der Embryogenese korrelativ verbunden. -
Weitere Forschlmg wird lehren müssen, inwiefern solche "selbständig" entstehende 
Merkmale, wie die zuerst genannten, vorkommen. Vielleicht beruhen Abweichungen 
der Dominanz, wie MENDEL SChOll beobachtete (S. 250 f.), auf Beeinflusslmg durch 
andere Faktoren. Auch scheinbar einfache, schein bar selbständige Merkmale können 
sich durch Versuche und pathologische Beobachtungen als von mehreren Faktoren 
beeinflußbar erweisen. Dies gilt z. B. für die Körperlänge, die durch innere Selrrete 
beeinflußt wird (22. Kapitel). Auch die Latenz in ihren verschiedenen Formen 
verstehen wir aus Verschiedenheiten der Konstellation. 

Beim Menschen haben wir auch schon eine Zusammenwirkung von Faktoren 
kennen gelernt: Wir haben z. B. gesehen, daß anscheinend die mütterliche Keim­
zelle entscheidet, ob das Individuum hämophil wird oder nicht, obwohl Hämophilie 
im weiblichen Organismus ungefähr 5 mal weniger als beim Mann phänotypisch, 
und auch dann meist nur schwach in die Erscheinung tritt. Wir haben Grund für 
die Annahme, daß entweder die Konstellation der mütterlichen Keimzelle, oder, 
falls ein Spermatozoon mit hämophiler Anlage überhaupt befruchtungsunfähig 
ist, die Konstellation dieses Spermatozoons entscheidet. Im letzteren Falle muß 
ein Zusammenhang zwischen hämophiler Anlage und anderen, Befruchtung bedingen­
den Eigenschaften des Spermatozoons bestehen. Und die phänotypische Seltenheit 
bzw. Schwäche der Hämophilie beim Weib weist auf eine Konstellation des weib­
lichen Organismus hin, welche die Entwicklung einer phänotypischen Hämophilie 
hemmt. Bei der Vererbung der Rotgrünblindheit begegnen wir ähnlichen Erschei­
nungen, ebenso bei der Vererbung vieler Eigenschaften bei den Kreuzungen Esel­
hengst X Pferdes tute und Pferdehengst X Eselin. 

Noch andere Erscheinungen weisen auf einen genetischen Zusammenhang ver­
schiedener Eigenschaften oder Merkmale hin. So kommen Gicht, Fettsucht und 
Zuckerlrrankheit nicht nur häufig in bestimmten Familien vor, sondern außerdem 
ist Gicht neben Fettsucht, oder Fettsucht neben Zuckerkrankheit ohne bekannten 
besonderen äußeren Faktor nicht selten. Ferner trifft man diese Stoffwechsel­
störungen oft neben verschiedenartigen Nervenkrankheiten in einer Familie oder gar 
bei einem Individuum an, so daß man von einer "neuro-arthritischen Diathese" 
redet. Weiter erinnern wir an die verschiedenartigen Mißbildungen, die man als 
"Degenerationszeichen" andeutet und die Abkömmlinge verschiedener Keimblätter 
betreffen, und schließlich weisen wir auf die oben erwähnte polymorphe Erblich­
keit hin. In all diesen Fällen macht die große Häufigkeit des Zusammentreffens 
verschiedenartiger Erscheinungen einen genetischen Zusammenhang der Erschei­
nungen einer Gruppe wahrscheinlich. Wir kommen in den Einzelfällen je mit der 
Annahme einer einfachen Störung eines Erbfaktors ohne weiteres zur Erklärung 
verschiedenartiger Erscheinungen nicht aus. Weiter kommen wir mit der Annahme 
einer abnormen Konstellation, welche sich bei einem Mitglied einer Familie anders 
gestaltet als bei anderen, durch ein- oder gegenseitige Beeinflussung von Faktoren, 
so daß je nachdem das Individuum abnorm wird, z. B. entweder Gicht oder Fett­
sucht oder beides in bestimmtem Grade, oder bestimmte Entartungszeichen, mit­
unter Abkömmlinge verschiedener Keimblätter, bekommt. Diese Auffassung läßt 
sich nicht mit MENDELS Regel der selbständigen Vererbung der einzelnen Merkmale 
übereinbringen, indem wir einen konstellatorischen Zusammenhang bestimmter 
Gruppen von Erbfaktoren und einen genetischen Zusammenhang der daraus her­
vorgehenden Anlagen und Eigenschaften voraussetzen. MENDEL wählte jedoch 
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ganz einfache äußere Merkmale seiner ausgesuchten Pflanzen, wie Stengellänge, 
Gestalt und Farbe der Samen, die wir kaum für "verwandt" halten können. Damit 
ist aber ein genetischer Zusammenhang dieser Eigenschaften je mit anderen, von 
MENDEL nicht berücksichtigten, keineswegs ausgeschlossen. Und die polymorphe 
Erblichkeit beim Menschen im weitesten Sinne des Wortes, wozu vielleicht auch die 
Erblichkeit verschiedener Geschwülste gehört, wovon wir schon mehrere Beispiele 
anführten, ebenso wie die Erscheinung, daß nur die mütterliche Keimzelle entscheidet, 
ob die Frucht hämophil wird oder nicht, sowie Beobachtungen bei Versuchstieren 
weisen auf eine konstellatorische Zusammenwirkung zweier oder mehrerer Fak­
toren hin. Es erhebt sich die Frage, ob nicht sämtliche Erbfaktoren gruppenweise 
miteinander zusammenwirken, eine Frage, welche nur weitere, tiefgehende Forschung 
zu beantworten vermag. Es wäre höchst wunderbar, wenn sich herausstellen sollte, 
daß dies nicht der Fall wäre, schon deshalb, weil solche Konstellationen im voll­
entwickelten Individuum, im Fötus und im Embryo, ja, sogar zwischen Molekülen, 
Atomgruppen und Atomen in einem Molekül nachweisbar sind. Sollten sie denn 
nur in den Keimzellen und in der Zygote fehlen ~ 

Wenden wir uns jetzt der Frage nach der Vererbung erworbener 
Eigenschaften zu. Bei einzelligen Organismen, wie Bakterien, hat man 
eine bei den folgenden Generationen immer zunehmende Gewöhnung an Gifte 
festgestellt, was doch darauf hinweist, daß die erworbene Gewöhnung vererbt 
wird. Die ungeschlechtliche Fortpflanzung ist aber eine ganz andere als die 
geschlechtliche; der einzellige Organismus teilt sich einfach in zwei augenschein­
lich gleiche Teile, die zu gleichen Zellen werden, jede dieser Zellen wieder in 
zwei usw. Hier liegt augenscheinlich Kontinuität des Individuums vor. Es 
gibt hier somit keinen Unterschied zwischen Keimzellen und übrigem Körper. 
Daher beschränken wir uns auf die geschlechtlich sich fortpflanzenden mehr­
zelligen Organismen. 

Wenn wir nun unter Idioplasma oder Keimplasma verstehen den elter­
lichen Stoff, der Träger ist sämtlicher vererbter Eigenschaften, gleichgültig 
ob dieser Stoff nur in den Chromosomen oder außerdem im Zelleib oder gar 
ausschließlich im Zelleib der Gameten vorkommt, so kann von Vererbung 
einer vom Elter erworbenen Eigenschaft nur daml die Rede sein, wenn zugleich 
mit oder nach dem Erwerb in den Gameten, oder wenigstens in einer Gamete, 
eine Anlage für diese Eigenschaft auftritt. Eine Reihe von Forschern (s. unten) 
hält eine solche Beeinflussung der Gameten, namentlich ilires Keimplasmas, 
vom elterlichen Organismus aus für möglich. Man drückt das wohl so aus: 
daß das Keimplasma gleichsam einen Auszug der Körpereigenschaften bzw. 
gewisser erworbener Veränderungen derselben erhält. Wie, ist eine noch zu 
beantwortende Frage. 

Andere Forscher hingegen setzen voraus, daß das Keimplasma gesondert 
im Körper fortlebt, unbeeinflußt von Veränderungen der körperlichen Eigen­
schaften, nur von demselben ernährt, selbst wiederum mit Keimplasma des 
anderen Elters neue Individuen hervorbringend. AUG. WEISMANN hat es 
als Kontinuität und Unveränderlichkeit des Keimplasmas ausge­
drückt. Diese Forscher können sich nicht denken, daß Veränderung eines 
Körperteils durch vermehrten oder abnehmenden Gebrauch (LAMARcK) oder 
durch Schädigung sich auf die Nachkommen vererbe, indem sie das Keimplasma 
beeinflusse. Wie könnte das Keimplasma von einer solchen erworbenen körper­
lichen Veränderung im erforderlichen Sinne beeinflußt werden? Sie stellen 
sich die Sache ganz anders vor: Die befruchtete Eizelle teilt sich zunächst in 
zwei Zellen. Die eine Zelle bildet weiterhin nur Gameten, welche das Keimplasma 
enthalten. Die andere Zelle bringt alle übrigen Körperzellen hervor, die das 
Soma darstellen. Das Keimplasma stelle gleichsam eine gerade Linie dar, von 
Generation zu Generation ununterbrochen. Es entziehe sich äußeren Einflüssen 
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somatischen Ursprunges. (RAUBER nennt die unsterblichen Keimzellen den 
"germinalen", die somatischen Zellen den "persönlichen" Teil des Individuums). 

Nun hat BOVERI allerdings nachgewiesen, daß die befruchtete Eizelle der 
Ascaris megalocephala sich in zwei Zellen teilt: während dann die Chromosomen 
der einen Zelle in kleine Körner zerfallen, wo bei die Schleifenenden zugrunde gehen, 
bleiben die der anderen Zelle erhalten und liefert diese Zelle bei weiterer Teilung 
eine Tochterzelle mit Schleifenchromosomen und eine andere mit Zerstörung der 
Schleifenenden (Diminution), und so geht es weiter. Diese Zellen mit Schleifen­
chromosomen könnten nun sehr wohl eben das ununterbrochene Keimplasma ent­
halten oder darstellen, der ,Beweis ist aber nicht erbracht. Demgegenüber kommen 
aber Erscheinungen an Tieren und Pflanzen vor, die viehnehr auf die entgegen­
gesetzte Möglichkeit hinweisen: So haben BONNET und später andere Forscher 
Lumbriculus, einen Ringelwurm, in mehrere, bis 14 Stücke zerlegt: fast alle Stücke 
lieferten dann neue, mit Kopf und Schwanz versehene Würmer: die Regenerations­
kraft der Ringelwürmer ist allerdings in den verschiedenen Körperteilen nicht 
gleich. Ferner kann sich von jeder Parenchymzelle eines Begonienblattes aus eine 
neue Pflanze entwickeln usw. Ist etwa in solchen Fällen das Keimplasma über den 
ganzen Körper mehr oder weniger gleichmäßig verteilt ~ S. unten. 

Wie denkt man sich nun die Evolution und im allgemeinen das Auf­
treten erheblicher dauerhafter Veränderungen ohne Vererbung erworbener 
Eigenschaften ~ 

Zunächst eine Bemerkung: Variation und Variabilität ohne weiteres be­
ziehen sich auf individuelle Unterschiede. Die Ausdrücke stellen nur eine 
Abweichung von einer gewissen Norm fest, ohne anzugeben, ob diese Abweichung 
ererbt oder erworben ist. Eine vorübergehende Variation hat DE VRIES als eine 
fluktuierende, eine plötzlich auftretende, dauerhafte Variation unbekannten Ur­
sprunges als Mutation bezeichnet. 

Nach DARWIN und besonders seinen Nachfolgern, den Selektionisten, beruhe 
die natürliche Züchtung auf denselben drei Faktoren wie die künstliche: auf der 
Variabilität, auf der Vererbung der als Anlagen im Keimplasma vorhandenen, 
nichterworbenen Eigenschaften und auf der Auslese der Besten (Selektion) zur Nach­
zucht. Letzteres finde in der Natur statt im Kampf ums Dasein zwischen Indivi­
duen derselben Art, wobei die weniger Widerstandsfähigen untergehen und durch­
schnittlich die "besseren" zur Fortpflanzung übrig bleiben. Nach WEISMANN, 
einem Nachfolger DARWINS, beruhen alle Auslesevorgänge auf "Germinalselektion", 
d. h. eine allmähliche Entwicklung von Keimesvariationen in der Richtung auf­
wärts oder abwärts: jedes Individuum entstehe aus Tausenden von Determinanten, 
die sich teilweise die Nahrung entziehen, so daß eine Determinante sich auf Kosten 
iluer Nachbardeterminanten kräftiger entwickle usw. Diese Annahme wird jedoch 
ebensowenig durch eine Beobachtung begründet wie durch eine Analogie gestützt. 
Eine Keimesvariation wäre nach WEISMANN auch möglich durch Amphimixis, 
also bei der Vereinigung der elterlichen Keimzellen. 

Was wissen wir von der Bedeutung äußerer Einflüsse ~: 
Auch dann, wenn wir Kontinuität des Keimplasmas annehmen, muß 

es nicht unbeeinflußbar vom übrigen Körper aus sein. Die Verbindung 
der Kontinuität und der Unveränderbarkeit (s. oben) ist ja nicht 
eine logische Notwendigkeit, sondern, ebenso wie die Kontinuität und 
die Unveränderbarkeit an und für sich, eine bloße Voraussetzung, der sich im 
wissenschaftlichen Kampf immer wieder neue Voraussetzungen angegliedert 
haben. WEISMANNS "Allmacht der Zuchtwahl" ist eine petitio principii. 

Kontinuität des Keimplasmas müssen wir auf jeden Fall annehmen, sof,ern 
der Mutterstoff der Keimzellen in der befruchteten Eizelle eine gewisse gesonderte 
Stelle wird einnehmen. Diese Annahme gewinnt nicht unerheblich an Wahrschein­
lichkeit durch die neueren Untersuchungen von ALLEN, RUBASCHKIN und 
ROTTER (vgl. S. 516), wonach Keimbahnzellen (Keimplasma) bei gewissen 



Erblichkeit, Heredität. 263 

Tieren und beim Menschen anfangs außer halb der Keimdrüsen nachweisbar sind 
und erst später in diesen Organen liegen. Allerdings findet sich noch eine Kluft 
zwischen diesen Befunden und den oben erwähnten BOVERIS. Solche Keim. 
bahnzellen scheinen zum Teil zerstreut außerhalb der Keimdrüsen (extraregionär) 
zu bleiben. Diese machen uns obige Versuchsergebnisse bei Lumbrikulus und 
Begonia verständlich. 

Fragen wir, ob das Keimplasma überhaupt durch äußere Einwirkungen be­
einflußt werden kann, so lautet die .Antwort bejahend. So haben Beobachtungen 
von minderwertigen Kindern, die einen chronischen .Alkoholiker zum Vater hatten, 
dazu geführt, eine Schädigung des Keimplasmas in den väterlichen Spermatozoen 
anzunehmen. Dabei werden wahrscheinlich Keimzellen durch .Alkohol, der ihnen 
durch das väterliche Blut zugeführt wird, vergiftet, was wir mit FOREL als Blasto­
ph thorie bezeichnen. Es kommt hier auf die Frage an, ob das Keimplasma durch 
ein Gift oder durch irgend eine Änderung des Soma geändert werden kann und ob 
dann diese Änderung erblich wird, also ohne daß es durch ein exogenes Gift 
geschädigt wird. 

Zahlreiche Tierversuche sind schon angestellt worden, um die Frage nach 
der Vererbung erworbener Eigenschaften zu beantworten, bisher aber ohne eine 
endgültige Lösung zu bringen. SEMON gibt davon eine vortreffliche Übersicht. 
W'ir wollen nur einiges davon anführen. Zunächst, anschließend an obiges, Ver­
suche von DORFMEISTER, E. FISCHER u. a.: .Aus denselben geht hervor, daß Ein­
wirkung von Hitze, Frost, Ätherdämpfen auf Schmetterlinge im Puppenstadium, 
ebenso wie Zentrifugieren der Puppen nicht nur eine Änderung der Färbung der 
ausschlüpfenden Imago, sondern auch eine solche ihrer Nachkommen zur Folge 
hat. Ob dabei die Keimzellen zugleich mit dem Soma durch die Hitze, den Frost 
usw., oder erst sekundär geschädigt werden, indem zunächst das Soma einen anderen 
Stoffwechsel bekommt, ist eben die noch zu beantwortende Frage. Sind hier "zu­
fällige" Variationen ausgeschlossen durch genügend große Zahlen, so liegt hier 
Vererbung einer erworbenen Eigenschaft vor. Dies gilt auch für die noch zu be­
stätigenden Versuchsergebnisse KAMMERERs. Wenn man die lebhaft schwarz-gelb­
gefärbten Feuersalamander, Salamandra atra, jahrelang auf gelber Lehmerde hält, 
vergrößern und vermehren sich ihre gelben Flecke auf Kosten der schwarzen Grund­
farbe. Das Umgekehrte findet statt, wenn man die Time auf schwarzer Garten­
erde hält; sie werden dann fast ganz schwarz. Diese Verfärbung ist nach KAM­
MERER Wirkung des Lichts und der Feuchtigkeit. Sie sei erblich. PLATE weist 
jedoch darauf hin, daß eben die von KAMMERER gehaltenen Feuersalamander 
äußerst variabel sind. Bei geblendeten Tieren bleibt die Farbenanpassung an die 
Umgebung aus. Sie kommt somit durch Vermittlung des .Auges (und des Nerven­
systems) zustande, ohne daß wir näheres anzugeben vermögen. Die Feuchtigkeit 
des Bodens spielt nach KAMMERER eine kleinere Rolle als seine Farbe. Seine 
Versuche verdienen die vollste Beachtung. .Auch hier ist eine große .Anzahl Beob­
achtungen erforderlich zur Entscheidung, ob KAMMERERS Versuchs ergebnisse nur 
zufälligen Variationen oder dem Einfluß der Erdfarbe zuzuschreiben sind. 

BRowN-SEQuARD und OBERSTEINER haben Epilepsie beobachtet bei den Nach­
kommen von Meerschweinchen, die künstlich epileptisch gemacht waren. .Andere 
Forscher konnten das nicht bestätigen und meinen, daß es sich um eine zufällig 
auftretende Epilepsie gehandelt habe. Vollkommen einwandfrei ist bis jetzt kein 
Versuchsergebnis. 

Der exakte Beweis der Vererbung erworbener Eigenschaften - angenommen, 
daß sie vorkommt - ist aus mehreren Gründen schwer zu erbringen. Vor allem 
muß die Einwirkung auf den elterlichen Organismus eine gewisse Stärke und dem­
entsprechend auch eine gewisse Dauer haben. Wir können ja sonst nicht erwarten, 
daß sie durch das Soma die Keimzellen erreichen und ändern wird. Daher haben 
die recht zahlreichen Versuche, in denen man bei Mäusen, Ratten, Hunden und 
Katzen in mehreren Generationen den Schwanz abschnitt ohne je eine Vererbung 
der Schwanzlosigkeit zu sehen, nicht die geringste Bedeutung, ebensowenig wie etwa 
Nagelschneiden. Nur von eingreifenden, das Wesen des Tieres ändernden, wenig­
stens erschütternden Verstümmelungen, wie den angeblich erblichen Pflanzenver· 
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stümmelungen BLARINGHEMS, können wir Vererbung als möglich erwarten. Das 
"Wesen" des Tieres ist ein ziemlich vager Begriff, aber schärfer begrenzt scheinen 
mir die Bedingungen noch nicht zu sein. Unzählige Wiederholung schwächerer 
Einflüsse käme auch in Betracht. Außerdem haben wir der Reizbarkeit der Keim­
zellen Rechnung zu tragen. Sie kann wechseln. So sollen nach TOWER die weib­
lichen Keimzellen während ihrer Wachstums- und Reifeperiode bei einem Käfer 
(Leptinotarsa) außerordentlich beeinflußbar sein. Schließlich sollen wir selbst­

verständlich die Vererbungsregeln, eine mögliche Latenz usw., Derücksich~.igen. 
Man hat die Beeinflussung des Keimplasmas und die Erblichkeit der Ande­

rung wohl "unvorstellbar" genannt. Eine solche Bezeichnung käme aber erst 
dann in Betracht, wenn wir wenigstens wüßten, wie und wodurch die Vererbung 
nichterworbener Eigenschaften vor sich gehe, wodurch sich aus der einen Zelle ein 
Elefant, aus einer anderen ein Apfelbaum entwickle. Demgegenüber haben andere 
Forscher sich eine Vorstellung gemacht von einer solchen Möglichkeit: HERING 
nimmt mit FECHNER an, daß jeder Erscheinung des Bewußtseins (Empfindung, 
Gefühle, Gedanken, Wille) eine stoffliche Veränderung zugrunde liegt. Ein Grund­
vermögen des organisierten Stoffes ist nach ihm sein Gedächtnis oder Repro­
duktionsvermögen. Ganze Gruppen von Eindrücken, welche unser Gehirn durch 
die Sinnesorgane empfangen hat, können in ihm lange Zeit' gleichsam ruhend und 
unter der Schwelle des Bewußtseins aufbewahrt bleiben, um dann bei Gelegenheit 
reproduziert zu werden, nach Raum und Zeit richtig geordnet. Das beweist das 
Zurückbleiben einer stofflichen Spur im Nervensystem. Die Nervensubstanz be­
wahrt treu die Erinnerung der oft geübten Verrichtungen. So werden koordinierte 
Bewegungen allmählich unbewußt ausgeführt, wie das Gehen, Schreiben usw. 
Bis hierher stützen wir uns auf sicher Gegebenes. Nun erkennt HERING auch .dem 
Keimstoff, dem Keimplasma ein ähnliches Vermögen des Gedächtnisses und der 
Reproduktion zu, und hieraus erklärt sich nach ihm die unleugbare Vererbung 
erworbener Eigenschaften. Alle Organe hängen durch das Nervensystem und den 
Kl'eislauf der Säfte untereinander zusammen, so daß die Schicksale des einen wider­
hallen in den anderen. Dies gilt auch für die Keimzellen. Ist dem Mutterorganismus 
durch lange Gewöhnung oder tausendfache Wiederholung etwas zur anderen Natur 
geworden, so kann auch die Keimzelle davon in einer, wenn auch noch so abge­
schwächten Weise durchdrungen werden und kann diese es reproduzieren in einem 
Organism us, den sie mit einer anderen Keimzelle bildet. So ist die Erbmasse von 
kleinen Anfängen aus Schritt für Schritt um neue Glieder bereichert worden, schließt 
O. HERTWlG weiter, und so erklärt sich die Auffassung der DARwINschen Schule, 
daß die ganzen Formenreihe nichts anderes ist als eine Wiederholung des Entwicke­
lungsvorganges, welchen die Art im Laufe vieler Erdperioden . durchgemacht hat, 
von dem Stadium der einfachen Zelle an allmählich emporsteigend zur Zellgemeinde, 
durch die Form der Blastula zur Gastrula, vom Wasserbewohner sich erhebend 
zum landbewohnenden Wirbeltier usw. 

HERTWIG betont, daß zwischen den Eigenschaften des Idioplasma (Keimplasma) 
und denen der Hirnsubstanz eine Analogie, eine gewisse Übereinstimmung, aber 
keine Identität besteht. Weil Hirnsubstanz und Idioplasma sich stofflich unter­
scheiden, werden das auch die in ihnen ablaufenden Vorgänge tun. RICH. SEMON 
hat das Reproduktionsvermögen des Keimstoffes als "Mneme" angedeutet, 
welches Wort er in einem viel weiteren Sinne als "Gedächtnis" gebraucht, obwohl 
Mneme Gedächtnis bedeutet. Er faßt selbst seine Theorie folgendermaßen zu­
sammen: "Die eigentliche Grundlage der Mne me the orie ist erstens die Tatsache, 
daß die Erregungen der reizbaren Substa,nz des Organismus nach ihrem "Ausklingen" 
zwar als solche verschwinden, daß sie aber bleibende Veränderungen in eben dieser 
reizbaren Substanz hinterlassen, die ich "Engramme" genannt habe. Und zweitens, 
daß diese Engramme in der reizbaren Substanz nicht nur des Soma, sondern auch 
der Keimzellen zurückbleiben. Dies ist durchaus das Wesentliche, das eigentliche, 
Rückgrat der Theorie." - SEMON hebt aber auch hervor, daß nicht jeder Reiz, 
der eine Reaktion hervorruft, eine bleibende Veränderung der Reaktionsfähigkeit 
bewirkt. Wie aber die Erregungen der reizbaren Substanz des Soma auch die der 
Keimzellen erreichen, ist von den soeben genannten Forschern nicht behandelt 
worden. Wir vermögen jedoch die Grenzen der seelischen Wirkung noch ebenso-
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wenig anzugeben wie das Wie dieser Wirkung. Wir haben vorderhand die Auf­
gabe Daten zu sammeln und Zufall auszuschließen. 

Alles in allem mag die natürliche Zuchtwahl manches erklären; ob sie zur 
Erklärung der Evolution ausreicht, und ob wir dazu die Annahme der Vererbung 
erworbener Eigenschaften nicht brauchen, ist fraglich. Es kommt darauf an, die 
Bedingungen, unter denen diese stattfinden könnte, näher zu erforschen. 

Heirat von Blutsverwandten, Eugenetik. 
Man hat Blindheit, Taubstummheit, Geisteskrankheiten, Mißbildungen usw. 

den Heiraten von Blutsverwandten zugeschrieben. Und sicher nicht immer mit 
Unrecht, obwohl von mystischen Einflüssen selbstverständlich und von dem Ein­
fluß der Weglassung fremden Blutes (F. KRAUS) eine Rede ist. 

Fragen wir, was für Erfahrung Tierzüchter haben, so besteht keine Einstimmig­
keit. Es gibt Tierzüchter, die an dem reinen Vollblutprinzip, also an Reinheit der 
Rassen, Homoiozygotie der P-Formen festhalten (Inzucht), und solche, die eine 
gesetzmäßige Kreuzungszucht, also Blutmischung bevorzugen. Dabei sollen aber die 
Stammindividuen (P-Formen) reinen, homozygotischen Rassen entstammen und nor­
mal sein. Es gibt Tierzüchter, die Inzucht für Weiterzucht und Kreuzungszucht für 
Gebrauchszwecke empfehlen, wo bei dann die F 1- Generation manchmal das Beste liefern 
soll. Man hat einer zu weit fortgesetzten Inzucht auch wohl einen ungünstigen Einfluß 
zugeschrieben. Nur große Zahlen können hier "zufällige" Variationen ausschließen. 

Letzteres gilt selbstverständlich auch für den Menschen und erschwert die 
Beurteilung in hohem Maße, solange wir eben nicht über große Zahlen verfügen. 
Es kommen sowohl blutsverwandte Eltem mit ausgezeichneten wie solche mit miß­
gebildeten, taubstummen usw. Nachkommen vor. Von vornherein können wir das 
kaum anders erwarten, obwohl die Sache doch nicht ganz so einfach ist, wie sie 
auf den ersten Anblick erscheinen mag. Die Nachkommen werden im allgemeinen 
Eigenschaften haben, die sich bei ihren Ahnen finden, sowohl günstige wie ungünstige 
Eigenschaften. Weil nun Blutsverwandten eine größere oder geringere Zahl Ahnen 
gemeinsam haben, wird die Chance im allgemeinen größer sein, daß sich gleiche 
Anlagen in den von ihnen gelieferten Gameten finden als bei Fremdel1- Wären uns 
in einem konkreten Fall genau alle bei den Ahnen vorkommenden Eigenschaften 
und ihre Häufigkeit bekannt, so wären die Chancen zu berechnen. Das trifft aber 
nie zu. In keinem Fall verfügen wir über solche Daten; die Ahnentafeln sind ja 
sehr beschränkt. So bliebe immer die Möglichkeit "latenter" Anlagen zu berück­
sichtigen, was die genaue Chancenberechnung unmöglich macht. Außerdem wissen 
wir nicht, ob es in bestimmten Familien noch besondere Konstellationen von Fak­
toren gibt, welche die Embryogenese beeinflussen. Eben weil wir das Vorhandensein 
ungünstiger Anlagen deshalb nie in einem konkreten Fall auszuschließen ver­
mögen und die Gefahr ihres Vorhandenseins in bei den Gameten bei Blutsver­
wandten größer ist als bei Fremden, ist im allgemeinen von Ehen von Blutsver­
wandten abzuraten, wenn schlechte Eigenschaften in ihrer Familie vorherrschen. 
Es ist aber auch von Ehen von ni ch t -Blutsverwandten, die aus Familien mit vielen 
schlechten Eigenschaften stammen, abzuraten. 

Wir müssen in dieser Frage sowie bei der Eugenetik - d. h. dem Streben 
nach einer möglichst normalen, geistig und körperlich kräftigen Nachkommen­
schaft - überhaupt im Auge behalten, daß höchstwahrscheinlich jedes Indivi­
duum Keimzellen mit verschiedenen Eigenschaften in sich hat, und daß kein 
Mensch vorhersagen kann, welche Keimzellen sich an einer Befruchtung be­
teiligen werden, welche nicht. Obwohl eine Chancenberechnung ausgeschlossen 
ist, müssen wir allerdings die Chancen einer Summierung einer bestimmten 
Eigenschaft - sie möge eine gute oder eine schlechte sein - größer achten, 
wenn sie bei beiden' Eltern bzw. in den Familien beider Eltern oft vorkommt, 
als wenn sie nur in der Familie des einen getroffen wird. Ob allmählich in der 
Nachkommenschaft schlechte durch gute Eigenschaften "verdrängt" werden, 
indem sie rezessiv wurden, ist eine der Zukunft zu überlassende Frage. Jedenfalls 
wünschen wir aber möglichst rasch eine möglichst gute Nachkommenschaft. 
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13. Kapitel. 

Krankheitsverlauf. l\lögliche Ausgänge. Individuelle Verschieden­
heiten. Diagnose und Prognose. 

Wir haben gesehen, daß Schädigung nur möglich ist durch Erfüllung einer 
Konstellation bestimmter Faktoren. Aber auch, daß Schädigung des Organis­
mus nicht immer sofort aus Funktionsstörung erkennbar wird, dank der An­
passung, die eine Latenz ermöglicht. Der Verlauf einer Krankheit kann nun 
verschieden sein je nach den Konstellationen, die nacheinander entstehen. 

Zunächst unterscheidet man akute und chronische Krankheiten. Früher 
diente die Dauer als Maßstab: Krankheiten, die kürzer als 28 Tage dauerten, nannte 
man akute, solche von längerer Dauer als 40 Tage chronische, während Krank­
heiten von höchstens 7 Tagen perakut und die von 28 bis 40 Tagen subakut hießen. 
Wir betrachten jetzt aber die Heftigkeit. der Krankheitserscheinungen als maß­
gebend und nennen Krankheiten akut bzw. perakut, deren Erscheinungen rasch 
oder gar plötzlich ein erhebliches Maß erreichen. Entwickeln sich hingegen die 
Erscheinungen ganz allmählich und erreichen sie in längerer Zeit keine erhebliche 
Stärke, so nennen wir die Krankheit chronisch, die übrigen je nachdem subakut 
bzw. su bchronisch. Allerdings dauert eine Krankheit mit heftigen Erscheinungen 
oft kurz und eine schleichend entstehende oft länger als sieben Wochen. Eine 
kurz dauernde Krankheit, die nicht heftig ist, wie eine leichtere Dyspepsie, heißt. 
wohl. richtiger Unwohlsein. Wir wollen die Dauer keineswegs vernachlässigen, 
die Heftigkeit eignet sich aber mehr als Einteilungsgrund. 

Es kann ferner eine Krankheit akut einsetzen, dann chronisch, ferner 
latent werden, aber mehrmals eine akute Verschlimmerung, die eine Neu­
erkrankung zu sein scheint, zeigen. Das ereignet sich z. B. bei katarrhalischer 
Entzündung der Atmungswege, bei Pyelitis. Andererseits kann die Funktions­
störung so schleichend einsetzen und zunehmen, daß sie längere Zeit primär 
latent bleibt, bis plötzlich eine akute, mitunter tödliche Krankheit, wie ein 
Blitz aus heiterem Himmel den Patienten trifft. Eine Magenblutung bei 
Leberzirrhose, eine "initiale" Hämoptoe bei Lungentuberkulose, ein akuter 
urämischer Anfall als erstes Zeichen einer bis dahin latenten Schrumpfniere, 
stellen Beispiele dar. Allerdings vermag der Arzt durch genaue, auch ana­
mnestische, Untersuchung manchmal Angriffspunkte für die Annahme älterer 
Veränderungen zu gewinnen, welche dann bei. der Autopsie sich als richtig 
herausstellt. Manche langdauernde Krankheiten- zeigen abwechselnd Latenz, 
chronische und akute Erscheinungen wie Katarrhe, Appendizitis, Magen- und 
Duodenalgeschwür, Leberzirrhose, Lungentuberkulose, Herzfehler. Könnten 
wir die Heftigkeit der Erscheinungen messen, so könnten wir den Krankheits­
verlauf graphisch darstellen, indem wir die Zeitpunkte als Abszisse und die 
Heftigkeit der Erscheinung(en) als Ordinate eintrügen: die Steilheit und Höhe 
der Kurve wären dann maßgebend. Die Kurve einer akuten Krankheit würde 
dann etwa der Temperaturkurve der typischen fibrinösen Pneumonie ent­
sprechen. 

Die möglichen Ausgänge einer Krankheit sind Genesung und Tod. Latenz 
kann Heilung vortäuschen, bis ein Aufflackern, wie eine scheinbare Neu­
erkrankung, die Enttäuschung bringt. Von Heilung dürfen wir nur reden, 
wenn nicht nur alle Funktionsstörungen, sondern außerdem alle anatomischen 
bzw. geweblichen Veränderungen vollkommen verschwunden sind, so daß auch 
histologische Heilung besteht. Dies festzustellen ist jedoch während des 
Lebens unmöglich, eine Restitutio ad integrum ist nur durch Autopsie nachweis­
bar. Der Arzt muß sich damit begnügen, eine funktionelle Heilung und 



Krankheitsverlauf. ] Diagn03e und Prognose. 267 

Stillstand bzw. Aufhören des Krankheitsvorganges klinisch nachzuweisen, 
letzteres ist nur mit gewisser Wahrscheinlichkeit möglich, eben weil sich der 
gewebliche Zustand ohne Autopsie nicht beurteilen läßt. Ob gelegentlich noch 
lebensfähige virulente Bakterien vorhanden sind, entzieht sich meist der Be­
urteilung. Nur ausnahmsweise läßt sich eine latente Infektion nachweisen, 
indem man sie wie latente Gonorrhöe durch Einspritzung einer schwachen 
Sublimatlösung in die Harnröhre anfacht. 

Der Zustand der Haut, der Schleimhaut der oberen Luftwege läßt sich meist 
durch Autopsie während des Lebens beurteilen, so auch die Blasenschleimhaut, die 
Rektalschleimhaut. Mitunter bleibt Narbengewebe bestehen, mit oder ohne Funk­
tionsstörung. So erfolgt z. B. leicht Versteifung des Kniegelenks nach infektiöser 
eitriger Entzündung. Wenn nur der Krankheitsvorgang aufgehört hat und die 
ursächliche Konstellation verändert ist, etwaige Bakterien usw., verschwunden sind, 
kann eine Narbe vollkommen harmlos sein, sofern sie nicht eine Funktionsstörung 
bewirkt. Dann besteht somit wohl keine vollständige anatomisch-histologische, 
aber doch eine ursächliche und funktionelle Heilung. Nach Diphtherie können 
alle erkennbaren anatomisch-histologischen und funktionellen Abweichungen ge­
schwunden, aber virulente Diphtheriebazillen noch einige Zeit in der Mundhöhle 
nachweisbar sein, welche unter gewissen Umständen eine Neuerkrankung bewirken 
können. In einem zu dauerndem Stillstand gekommenen tuberkulösen Herd können 
Tuberkelbazillen lange Zeit, viele Jahre, wie man in einigen Fällen von "Impf"­
tuberkulose bei Metzgern usw. nachgewiesen hat, virulent und wachstumsfähig 
liegen bleiben. Erinnern wir uns weiter an die Bakterienträger. 

In anderen Fällen ist der Tod der Ausgang der Krankheit (S. 34). 
Wem sind die individuellen Verschiedenheiten des Krankheits­

-verlaufs zuzuschreiben ? 
Zunächst ist die Konstellation der ursächlichen Faktoren am Anfang 

der gleichartigen Krankheit nicht immer gleich: Allerlei Verschiedenheiten 
der Disposition, Empfindlichkeit, abhängig von Rasse, Alter, Geschlecht, 
a,ber auch von erworbenen Änderungen des Organismus machen sich geltend. 
Wir haben solche an mehreren Stellen besprochen. Seelische und soziale Fak­
toren sind dabei nicht zu vernachlässigen. Kinder sind im allgemeinen für 
giftige und andere Schädigungen empfindlicher als Erwachsene, aber auch ihre 
Wiederherstellungsfähigkeit ist größer (S. 419). Greise sind gleichfalls sehr 
empfindlich gegen Ermüdung, manche Gifte und mechanische Gewalt, ihre 
Wiederherstellungsfähigkeit hat aber zugleich während des Alterns abgenommen. 
Ferner sind Stärke und Dauer der Schädigung von Bedeutung, wie wir das bei ver­
schiedenen Faktoren besprochen haben. Bei epidemischen Krankheiten hat man 
seit SYDENHAM von einem Genius epidemicus geredet. Vielleicht ist die Ver­
führung groß diesen als durch die Virulenz des Virus bedingt zu betrachten. Dazu 
wären wir aber nicht berechtigt, selbst dann nicht, wenn wir während einer gut­
artigen Epidemie die ursächliche Bakterie aus menschlichem Gewebe bzw. Exsudat 
züchteten und sie sich als wenig virulent für ein bestimmtes Versuchstier, bei 
einer bösartigen Epidemie jedoch als hoch virulent für dasselbe Tier erwies, 
und wenn wir berechtigt wären, diese Virulenz als Maßstab für den Menschen 
anzunehmen. Denn es käme auf die Virulenz vor der Ansteckung des Menschen 
an, und diese kann durch Wachstum des Parasiten in einem wenig empfäng­
lichen Organismus abo, in einem überempfänglichen Organismus zunehmen 
(S. 151). Und es ist die Möglichkeit keineswegs ausgeschlossen, daß die Gut­
bzw. Bösartigkeit einer Epidemie von der durchschnittlichen Empfänglichkeit 
der angesteckten, vielleicht besonders der zuerst angesteckten, Individuen 
abhängt. 

Zunächst lehrt die Epidemiologie, daß die Mortalität während verschie­
dener Epidemien derselben Krankheit mehr oder weniger regelmäßige Schwan-
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kungen, eine Wellenbewegung oder Periodizität aufweist; es kann eine Seuche 
entweder niemals erlöschen, sondern abwechselnde Maxima und Minima der 
Ausbreitung aufweisen oder sie kann zeitlich ganz schwinden und nach einiger 
Zeit wiederkehren. Dabei kann die Bösartigkeit abnehmen um nach einiger 
Zeit, nach vielen Jahren wiederum einen hohen Grad zu erreichen. Letzteres 
scheint z. B. für die schwere Diphtherie, 1909-1914 in Hamburg (vgl. REICHE), 
zuzutreffen, nachdem die Infektion in den letz.ten Jahrzehnten durchschnitt­
lich gutartig war. 

Welches sind die Gründe dieser Erscheinungen? Hier ist wohl kaum, 
und sicher nicht ohne weiteres, an primäre Schwankungen der Virulenz zu 
denken, sondern an solche der durchschnittlichen Empfänglichkeit. Diese 
kann nun durch verschiedene Faktoren zu- oder abnehmen. Zunächst werden 
während einer bösartigen Epidemie die empfänglichsten der angesteckten 
Individuen getötet. Die überlebenden können außerdem noch immunisiert 
sein. Angesteckte Schwangere können mehr oder weniger passiv immuni­
sierte Kinder gebären. Die folgende Epidemie wird schon aus diesen Grün­
den gutartiger sein können. Außerdem kann die Virulenz des Parasiten durch 
den Aufenthalt bei weniger empfänglichen Individuen abnehmen, bis er schließ­
lich vielleicht gar als harmloser Schmarotzer auf Haut oder Schleimhaut lebt, 
wie Staphylo- und Streptokokken, wohl auch Kolibazillen. Man meint, daß 
Tuberkulose sowie Syphilis im Laufe der Zeiten allmählich gutartiger geworden 
sind. Ist nun allmählich die Zahl der Hinfälligen auf ein Minimum gesl;lnken 
und die Zahl der wenig Empfänglichen hoch gestiegen, so muß sich eine größere 
Zahl Empfänglicher anhäufen, bevor sich eine bösartige Epidemie entwickeln 
kann. Diese Anhäufung findet statt durch Geburt und durch Verlust der er­
worbenen Immunität nach einigen Jahren. Die dazu erforderliche Zeit läßt 
sich nicht genau angeben. Sie wird verschieden sein können. 

In zweiter Reihe kommen klimatische, atmosphärische, jahres­
zeitliche und sonstige kosmische Einflüsse in Betracht. So kann im Früh­

jahr eine Pest-Epizoötie bei neugeborenen Ratten entstehen und auf den Men­
schen übergreifen. Influenza bevorzugt Winter und Frühjahr, Masern den 
Sommer, Diphtherie den Herbst, Malaria in der gemäßigten Zone tritt ganz 
vorzugsweise im Hochsommer auf, was mit der Entwickelung des Parasiten 
nur bei Temperaturen oberhalb 25° C zusammenhängt. Was für atmosphä­
rische Faktoren bzw. Konstellationen das Auftreten der anderen Infektions­
krankheiten in bestimmten Jahreszeiten bedingen, ist unentschieden. Ent­
scheidungsversuche waren bis jetzt zu einseitig (S. 115). Nach BUHL hatte 
Steigen des Grundwassers Abnahme, Fallen desselben hingegen Zunahme 
der Gesamtzahl der Erkrankungen und Todesfälle an Typhus zur Folge. VIR­
CHOW hatte dies schon bemerkt. Infektiöse Darmerkrankungen treten besonders 
im Sommer und Herbst auf, zum Teil durch Genuß gewisser Gemüse, von 
zuviel Obst, vielleicht auch durch Abkühlung der Körperoberfläche, eben bei 
warmem Wetter, durch ungeeignete Kleidung und Zug. 

Änderungen der Konstellation nach dem Anfang der Erkrankung sind 
für den Verlauf von Bedeutung, sobald sie gewisse Ausdehnung erfahren. 
Die Virulenz oder Gütstärke überhaupt kann sich bei einer Infektion oder 
Vergütung ändern, auch die Empfänglichkeit kann zu- oder abnehmen, Diät­
fehler bei bestimmten Krankheiten des Magens und Darms, bei Zuckerharn­
ruhr können sich geltend machen, auch atmosphärische Einflüsse sind manch­
mal, und zwar nicht nur bei "nervösen" Kranken zu beobachten (S. 116). So 
brechen schwächliche Kranken manchmal zusammen, wenn im Winter oder 
im Frühjahr nach Frost Tauwetter rasch eintritt und wenn die Temperatur 
rasch ansteigt. Die Zahl der Sektionen kann dann in den ersten Tagen bedeu-
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tend zunehmen. Auch im Sommer kann sich ähnliches ereignen, wenn die 
Temperatur rasch hoch ansteigt. Welche atmosphä"rische Faktoren oder Kon­
stellationen dabei wirken, wissen wir aber noch nicht. Radioaktive Wirkungen 
kommen in Betracht. 

So kamen im Winter 1910-1911 in Leiden bösartige Anginafälle vor, z. B. 
mit bei der Sektion festgestellter lymphogener Ausdehnung der Entzündung in die 
Brusthöhle, sogar bis in intraabdominalen Lymphdrüsen fanden sich Eiterherdchen. 
Diese Fälle häuften sich in einer Zeit an, als für den Bau der elektrischen Straßen­
bahn die Erde tief ausgeschachtet wurde. Man wird in der Zukunft solche Mög­
lichkeiten (radioaktive Schädigung n untersuchen müssen. 

Ferner beeinflussen Gemütserregungen die Herzwirkung bei Herzkranken 
in oft deutlicher Weise oder den Zuckergehalt des Harns beim Diabetes, während 
Ruhe bald ihren heilenden Einfluß erweisen kann; nicht am wenigsten be­
einflussen sie Seelenkrankheiten, und zwar nicht immer in ungünstigem Sinne. 
Regelung der Nahrung vermag, besonders bei bestimmter leichter Herzinsuf­
fizienz, zauberhaft zu wirken. 

Änderungen der Blutverteilung sind manchmal von Einfluß, wie z. B. 
die "Reaktion" (S. 98) bei Katarrhen, vor allem der Atmungswege, bei 
Schnupfen, bei Neuralgien usw. Auf die Abschwellung der Nasenschleimhaut 
und günstige Beeinflussung einer Bronchiolitis mit oder ohne Bronchopneumonie 
durch die Reaktion haben wir S. 100 hingewiesen. Auf die Bedeutung des Blut­
gehalts auf den Verlauf vieler Entzündungen kommen wir später zurück. 

Schmerz kann den Krankheitsverlauf beeinflussen, indem er den Schlaf, 
den Appetit, die Verdauung und den seelischen Zustand stört. Andere Fak­
toren brauchen wir nicht zu wiederholen. 

Auf allerlei mögliche Wechselwirkungen wollen wir hier nur hinweisen. 
Schließlich vermögen "Komplikationen", Verwickelungen, den Verlauf 

einer Krankheit bzw. den Zustand des Kranken, mitunter entscheidend, zu 
beeinflussen. Man deutet mit jenem Wort Krankheiten oder Funktionsstörungen 
oder Zustände oder Vorgänge an, die, abhängig oder unabhängig von den 
ursprünglichen Abweichungen entstehen, jedenfalls aber eine mehr oder weniger 
vollkommene Selbständigkeit gewinnen. So stellen eine Pleuritis, die sich 
an eine Pneumonie anschließt, die Metastase einer Geschwulst eine allgemeine 
hämatogene Miliartuberkulose, die aus einer Bronchialdrüsentuberkulose ent­
steht, Durchbruch eines periösophagealen Abszesses (bei Krebs der Speiseröhre) 
in die Luftröhre mit nachfolgender Lungengangrän, Komplikationen des pri­
mären Vorganges dar. Lungenentzündung ist eine sehr gefürchtete Kompli­
kation bei älteren Leuten, die durch Oberschenkelbruch zu längerem Liegen 
genötigt werden. Wo zwei Abweichungen ganz unabhängig voneinander ent­
stehen, wie z. B. Nierenentzündung und Magenkrebs, redet man wohl von 
Kom bination. 

Wie die hier genannten Faktoren den Krankheitsverlauf beeinflussen, 
ist eine zur Zeit noch fast gar nicht zu beantwortende Frage. Im allgemeinen 
kommen unmittelbare Gewebsschädigung und Änderung der Blutverteilung 
in Betracht. Wird das Gewebe in der Umgebung eines tuberkulösen Lungen­
herdes blutreich durch Erkältung, so ist damit die Möglichkeit einer vermehrten 
Ausspülung des Herdes gegeben, indem die gebildete Saftmenge und damit 
ihre Bewegungsenergie 1/2 m. v2 zunimmt. Die vermehrte Ausspülung kann 
den Nährboden für die Tuberkelbazillen verbessern und außerdem Bazillen 
aus dem Herde in die Umgebung fortschwemmen, also lymphogene Metastase 
fördern. Die Metastase von Geschwülsten und Infektionen kann große Be­
deutung für den Krankheitsverlauf ge"winnen. Es ist sogar möglich, daß sie 
ganz in den Vordergrund tritt, ja, daß der primäre Herd erst durch Autopsie 
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nachweisbar ist. So kann während des Lebens nur der sekundäre Leberkrebs 
erkennbar wen~en, während der primäre Magenkrebs verborgen bleibt. In ähn­
licher Weise kann ein Embolus in eine Hirnschlagader weit größere Bedeutung 
gewinnen als der Thrombus bei verruköser Endokarditis, von dem er ausging. 
Ein Kind mit Bronchopneumonie bekommt oft eine (metastatische durch Ver­
schlucken von Auswurf n Enteritis (follicularis). Überladung des Magens oder 
ein sonstiger Diätfehler kann dann den Zustand bedeutend verschlimmern, sogar 
einen tödlichen Ausgang bewirken, indem wir eine Zunahme der Bronchopneumonie 
feststellen (durch Blähung von Magen und Darm und infolgedessen erschwerte 
und oberflächlichere Atmung oder durch Aufnahme von Gift aus den Darm). 

Noch durch andere, "entfernte" Faktoren kann der Krankheitsverlauf 
beeinflußt werden, wie z. B. durch eine Hirnblutung oder einen akuten ur­
ämischen Anfall bei Schrumpfniere, durch Koma bei Zuckerharnruhr. 

In all diesen Fällen kennen wir mehr oder weniger die hinzutretenden 
Faktoren und zum Teil ihre Wirkung. In anderen ist letztere verborgener. 
So kann Wechsel des Arztes manchmal eine allerdings vorübergehende Besse­
rung eines lange dauernden Krankheitszustandes bewirken (durch Suggestion), 
obwohl die Behandlung ebensowenig zur Heilung führt wie die vorige. Seelen­
störungen können nicht selten ganz unerwartete und unverständliche Besserung 
aufweisen oder gar zu Heilung gelangen. Aber auch bei groben anatomischen 
Veränderungen kann sich dies ereignen. 

PEL teilt die Geschichte eines Matrosen mit Leberzirrhose und starkem Hydrops 
ascHes mit, dessen' Lebensende nahe schien. Ganz unerwartet machte seine Olig­
urie einer Polyurie Platz, die Bauchwassersucht schwand, der Mann wurde nach 
einigen Wochen gemustert und segelte ab, scheinbar ohne Leberzirrhose! 

Auch bei der Genesung kommt es auf die Konstellation an. Junge 
Individuen und Gewebe sind allerdings im allgemeinen empfindlicher für 
physikalische oder chemische Schädigungen, auch für Infektionen, sodaß sie 
eher vernichtet werden als erwachsene, demgegenüber ist aber ihre Wieder­
herstellungsfähigkeit größer (S, 419); dies kann entscheidend sein, solange 
nicht vollkommene Vernichtung stattgefunden hat. 

Wir wollen noch einige Beispiele nennen, welche auf die Bedeutung der 
Konstellation für die Entstehung bzw. den Verlauf einer Krankheit hin­
weisen, ohne daß wir allerdings schon die einzelnen Faktoren näher anzu­
deuten vermögen. So erfahren sogar scheinbar nahezu gleichartige Lungen­
tuberkulösen mitunter einen verschiedenen Einfluß desselben Klimas und 
derselben Behandlung: der eine heilt im Hochgebirge, der andere erfährt da 
eine Verschlimmerung seines Lt;idens, und ähnliches ereignet sich auch im 
Tiefland. Und wie verschieden kann der Einfluß eines Ereignisses auf an­
nähernd gleiche Seelenkranken sein! Bei der Entstehung von Rachitis sowie 
von Avitaminosen machen sich atmosphärische Faktoren und Körperbewegung 
geltend, wie wir später sehen werden. Auch bei der endemischen Struma 
ist nicht nur ein einzelner Faktor, sondern die Konstellation zu beachten. 
Dem einen Asthmatischen geht es besser im Ort A als in B, einem anderen 
hingegen besser in B als in A. Auch dann, wenn in all solchen Fällen die 
verschiedenen Konstellationen je nur denselben Angriffspunkt hätten, wie 
etwa eine bestimmte innere Sekretion, deren bestimmte Störung etwa Rachitis 
oder eine Avitaminose zur Folge hätte, müssen wir doch die genaue Kenntnis 
der Konstellationen erstreben, weil wir in der lebenden Natur, nicht am 
wenigsten bei der Entstehung und dem Verlauf von Krankheiten, mit ihnen 
zu tun haben. Dabei haben wir die relative Bedeutung der einzelnen Fak­
toren (S. 27) zu beachten und sollen wir uns durch eine vermeintliche 
Spezifizität nicht irreführen lassen. 
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Die Diagnose sei nicht die Bestimmung eines Krankheitsnamens, sondern 
das Durchschauen der Konstellation sämtlicher, innerer und äußerer, Faktoren, 
welche den Zustand des Kranken bedingen. Aus einer solchen Diagnose ergibt 
sich die Vorhersage (Prognose) welche, ohne unerwartete Zwischenfälle, um so 
sicherer wird, je genauer unsere Kenntnis der Konstellation ist. Weil wir aber 
von einer genauen Kenntnis der Konstellation noch weit entfernt sind, ist die 
ärztliche Vorhersage eine spekulative Unsicherheit, die auf statistischen 
Daten fußt. Selbst dann, wenn diese Daten an und für sich vollkommen sicher 
sind, vermögen sie nur anzugeben, was für die Mehrzahl, nicht, was für ein be­
stimmtes Individuum zutrifft. Und dies ist eben die Frage. Eben bei der 
Prognose ist strenge zu individualisieren, weil es sich um individuell höchst 
verschiedene Konstellationen handelt, verschieden mit Hinsicht sowohl auf die 
inneren wie auf die äußeren Faktoren. Liegt eine schwere Störung eines lebens­
wichtigen Organs vor, so ist die Vorhersage allerdings ernst, aber Besserung 
und Heilung ohne weiteres nicht ausgeschlossen. Vereinzelte Erscheinungen 
wie Hyperfibrinose, Leukopenie, Lymphozytose, starke Wassermannsche 
Reaktion oder andere "spezifische" oder "pathognomonische" Erscheinungen 
haben eine nur relative Bedeutung, weil sie bei verschiedenen Konstellationen 
vorkommen (vgl. 9. Kap.) und andererseits ausbleiben trotz des Vorhanden­
seins des betreffenden "spezifischen" Faktors, falls die Konstellation ihr Auf­
treten nicht ermöglicht. Auch bei der Beurteilung der Nützlichkeit oder 
Schädlichkeit einer Behandlung, eines Heilmittels usw. in Einzelfällen muß 
eine zuverlässige Prognose die Grundlage sein. 

Statistische Daten vermögen allerdings anzugeben, was in einem gewissen 
Prozent vieler Fälle zu gelten pflegt, nie aber,· was man im Einzelfall, bei 
einem bestimmten Individuum, erwarten muß. Wer statistische Regel auf 
Individuen anwendet, wird bei einer kleinen Beobachtungszahl manchmal, 
vielleicht immer recht, oder im Gegenteil unrecht haben können. Je größer 
seine Beobachtungszahl, um so mehr nähert sich aber die Zahl seiner richtigen 
(genauen Diagnose und folglich auch) Prognose der Prozentzahl der statistischen 
Regel oder Wahrscheinlichkeit. In günstigen Fällen können mehrere Regeln 
zugleich anwendbar sein und damit die Wahrscheinlichkeit einer richtigen 
Beurteilung zunehmen. 

Auch bei der wissenschaftlichen Wettervorhersage kommt es offenbar auf 
die Beachtung der vollständigen Konstellation an: betont doch V. BJERKN E S 
neuerdings, daß sämtliche meteorologische Elemente dabei vollständig in 
Betracht zu ziehen sind, während wir wissen, daß sich diese Elemente ein­
oder gegenseitig beeinflussen. 

Unsere Kenntnis der Ätiologie und Pathogenese bedarf aber einer sehr 
bedeutenden Vertiefung und Erweiterung, bevor wir zu einer einigermaßen 
zuverlässigen Vorhersage schreiten können. Unerwartete Ereignisse, wie starke 
Ermüdung, erschütternde Gemütsbewegungen, werden aber wohl immer die 
Prognose täuschen können. 



Dritter Abschnitt. 

Örtliche Störungen der Ernährung und des 
Stoffwechsels. 

Wir unterscheiden örtlich beschränkte und allgemeine Störungen der Er­
nährung und des Stoffwechsels. Wir behandeln in diesem Abschnitt die ört­
lichen, iIp- vierten Abschnitt die allgemeinen Störungen in Zusammenhang 
mit den allgemeinen Störungen der Tätigkeit. 

14. Kapitel. 

Einleitung. Atrophie und Hypertrophie. 
Einleitung. 

Jede Tätigkeit des Organismus ist abhängig von einer Veränderung der 
Menge, Verteilung oder (und) Form der in demselben vorhandenen Energie. 
Wir versuchen alle Lebensvorgänge in einfache Vorgänge chemischer, physi­
kalischer oder physikochemischer Natur zu zerlegen, die in Organen oder Zellen 
stattfinden. Seelische Vorgänge gehen mit gewissen stofflichen Veränderungen 
einher. 

Jedes Organ (Werkzeug) besteht aus bindegewebigem, knorpeligem oder knö­
chernem Stützgewebe und tätigem Parenchym. Das bindegewebige Stützgewebe 
oder Skelett wird auch wohl interstitielles Gewebe genannt. Es hängt mit der binde­
gewebigen Kapsel des Organs zusammen. Es führt Blut- und Lymphgefäße und in 
vielen Driisen auch Ausführungsgänge derselben. Das Parenchym besteht aus 
den "spezifischen" Zellen, die eben dem betreffenden Organ eigen und Stätte 
seiner Tätigkeit sind: so vermag die Leberzelle Galle zu bilden, nicht aber Trypsin 
wie die Pankreaszelle; Parenchym des Knochens ist sein Mark. Obwohl die einzelnen 
Organe bzw. Organgruppen anatomisch und funktionell begrenzt sind, beeinflussen 
sie sich gegenseitig, wirken sie miteinander zusammen oder wirken sie einander 
entgegen. Der Knochen selbst ist Stützgewebe. 

Jede lebende Zelle hat als allgemeine Funktion einen Stoffwechsel. Den 
Parenchymzellen wohnt außerdem eine eigene, "spezifische" Tätigkeit inne. 
Wir wollen uns zunächst mit Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels 
beschäftigen. Diese untereinander zusammenhängenden Funktionen sind von 
großer Bedeutung, indem sie jeder anderen Zelltätigkeit zugrunde liegen: 
ohne genügende Ernährung und ohne Stoffwechsel sind Wachstum und Tätigkeit 
unmöglich. Die Störungen der verschiedenen Lebensäußerungen der Organe, 
d. h. der Änderungen der Verteilung oder (und) Form ihrer Energie (S. 31), 
vermögen wir nicht zu verstehen ohne Verständnis ihrer Ernährung und ihres 
Stoffwechsels. Wo wir diese Störungen mikroskopisch nachzuweisen imstande 



Einleitung, Atrophie und Hypertrophie. 273 

sind, da verstehen wir am besten die Funktionsstörungen. Daß dieser Nach­
weis zur Zeit noch nicht immer möglich ist, soll nicht entmutigen, sondern 
anregen zu weiterer Forschung. 

Amöben und Infusorien nehmen noch kleinere Körperchen als sie selbst sind, 
in sich auf. Paramäcien und Infusorien können dadurch Wasser von Bakterien 
befreien (Selbstreinigung des Wassers). Die aufgenommenen Körperchen werden 
in einer Vakuole der digestiven Wirkung eines Saftes unterworfen. Aufgenommene 
blaue Lackmuskörnchen werden in diesem Stoff rot, was die saure Reaktion des 
Saftes beweist (LE DANTEo u. a.). Auch hat MouToN ein trypsinartiges Enzym 
("Amibodiastase", eine Protease) in Amöben nachgewiesen. Der nutzlose Rest 
der aufgenommenen Körperchen wird, ebenso wie unverdauliche Sachen, ausge­
stoßen. Während bei den Protozoen alle Funktionen in einer einzigen Zelle vereinigt 
sind, differenziert sich die befruchtete Eizelle des Metazoons, des vielzelligen Tiers, 
in eine allmählich wachsende Anzahl verschiedenartiger Zellen, die gruppenweise 
eine eigene Funktion haben. Bei den Säugetieren werden die Nahrungsstoffe im 
Magendarmkanal verdaut, d. h. die größeren Moleküle in kleinere zerlegt und zur 
Aufsaugung geeignet gemacht. Die Kohlehydrate werden als Zucker (Glykose) 
in das Pfortaderblut aufgenommen. Salze gelangen zum größten Teil ins Pfortader­
blut. Die Fette werden verseift, also in Glyzerin und Olein-, Palmitin- bzw. Stearin­
säure gespalten, dann aber in der Darmwand selbst wieder in irgend einer Form 
aufgebaut. Wir müssen dies annehmen, weil man im Pfortaderblut und im Chylus 
(Darmlymphe) nie Fettsäuren und Seifen, wohl aber Fett, nachgewiesen hat. Die 
Eiweißkörper werden in einfachere Abbauprodukte zerlegt, darunter kommen 
Peptone und Albumosen vor. Diese kommen aber nicht als solche zur Aufsaugung, 
weil man sie im Pfortaderblut und Chylus bis jetzt vergeblich gesucht hat. Offenbar 
werden in der Darmwand schon gewisse Proteine aus den Abbauprodukten gebildet, 
und zwar für jede Tierart dieselben Proteine, gleichgültig welcher Art die aufge­
nommenen Eiweißstoffe der Nahrung auch sein mögen (ABDERHALDEN). Mehr aus­
nahmsweise scheinen jedoch Stoffe von dem chemischen Bau, den sie im Darm­
kanal hatten, ins Blut zu gelangen. Ob weitere Spaltungserzeugnisse der Eiweiß­
körper (Aminosäuren) zur Aufnahme gelangen, wissen wir nicht. Sämtliche Stoffe 
werden den Körper~ellen durch das arterielle Blut zugleich mit Sauerstoff zugeführt. 
Die Zellen nehmen sie in größerer oder geringer Menge in sich auf und bauen, durch 
Synthese, mehr zusammengesetzte Körper aus jenen Bausteinen auf; und zwar, 
wenn nicht immer, so doch häufig unter Wasserverlust. So entziehen die Leberzellen 
dem Pfortaderblut so viel Zucker, daß der Gehalt des Leberaderblutes an Glykose 
einen gewissen Betrag nicht übersteigt. Sie bilden aus diesem Zucker ein Poly­
saccharid oder Polyose, das Glykogen oder tierische Stärke: (C6H100 5 )n. Diese 
intrazellulare Glykogensynthese findet unter Wasserverlust statt. Fett entsteht 
auch unter W"asserverlust aus Glyzerin und Öl-, Pahnitin- oder Stearinsäure. In 
der Niere entsteht Hippursäure aus Benzoesäure und Glykokoll ebenfalls unter 
Wasserverlust: 

C6H5-.~co6H"+H HNCH2 • COOH = C6H5 • CO. HNCH2 • COOH + HOH. 
Benzoesäure Glykokoll Hippursäure Wasser 

Die den Zellen zugeführten Proteine oder Proteide bilden in denselben, ebenfalls 
unter Wasserverlust, zusammengesetztere Moleküle. Jede Zelle bildet sich da bei 
synthetisch neues Protoplasma, das dem eigenen gleich ist: eine Leberzelle bildet 
sich neues Leberzellprotoplasma, eine Nervenzelle neues Nervenzellenprotoplasma, 
usw. Eine solche intrazellulare Bildung von neuem Zellprotoplasma aus anderen, 
zugeführten Eiweißkörpern nennen wir Assi mil a ti on, Gleichmachung. 

Es sei hier nebenbei bemerkt, daß Protoplasma nicht einen einheitlichen 
chemischen Stoff andeutet, sondern der Sammelname ist von chemisch verschiedenen, 
sehr zusammengesetzten Eiweißkörpern, welche die Zellen aufbauen. Von der 
chemischen Zusammensetzung dieser protoplasmatischen Stoffe kennen wir höch­
stens die empirischen Formeln und von ihren Eigenschaften nicht viel mehr als einige 
Lebensäußerungen. Die Verschiedenheiten des Protoplasmas verschiedenartiger 
Zellen liegen den Verschiedenheiten ihrer Tätigkeit zugrunde. 

Tendeloo, AIIgem. Pathologie. 2. Auf I. 18 
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Eine zweite Bemerkung betrifft den Gebrauch des Wortes Assimilation, 
der zu Mißverständnis zu führen geeignet ist. Man wendet es nämlich auch wohl 
an zur Andeutung anderer intrazellularer Synthesen, die nicht zur Entstehung 
eines dem Zellprotoplasma gleichen Stoffes führen, z. B. der Bildung von Glykogen 
in einer Leberzelle, von Fett in einer Zelle überhaupt. Wir werden das nicht tun, 
nicht nur, weil da von Gleichmachung keine Rede ist, sondern außerdem, weil das 
Zellprotoplasma den tätigen Zellteil darstellt, während das abgelagerte Fett und 
Glykogen Brennstoffe sind. So kann Hammelfett in Hundezellen abgelagert werden. 
Das andere Verhalten geht z. B. auch daraus hervor, daß Muskeln durch starke 
Arbeit an Substanz zunehmen, während die Brennstoffe eben abnehmen, wie man 
z. B. beim starken Ruderer oder Schwimmer ersieht. Es sind Assimilation und An­
häufung von "toten" Stoffen in einer Zelle also zwei Vorgänge von grundverschie­
dener Bedeutung. Vielleicht spielen Enzyme bei diesen Synthesen eine Rolle. 

In der Pflanzenzelle findet auch Assimilation statt, und zwar werden die Eiweiß­
stoffe sogar aus ganz einfachen Verbindungen und Elementen wie CO2, HOH, N und S 
aufgebaut. 

Assimilation ist auch im erwachsenen Organismus fortwährend erforderlich, 
weil fortwährend ganze Zellen oder Zellteile verloren gehen. Assimilation kenn­
zeichnet das Leben. Zunächst können ganze 0 berflächliche Zellen verloren gehen, 
wie an der Hautoberfläche und an gewissen Schleimhäuten. Die zylindrischen 
basalen Epithelzellen der Oberhaut, der Keimschicht also, teilen sich das ganze 
Leben hindurch, und werden allmählich nach der Oberfläche hin verschoben. 
Dabei ändert sich ihre Form, sie verhornen allmählich und werden schließlich in 
Form feiner Schuppen abgestoßen. Auch an Schleimhäuten ohne verhornendes 
Epithel werden entartete Epithelzellen abgestoßen, ebenso in Schleim- und Talg­
drüsen. Von den Zellen der inneren Organe ist uns eine Abstoßung nicht be­
kannt geworden und es fehlt bis jetzt jeder Grund für die Annahme, es gehen 
solche Zellen, wie etwa Leber-, Nerven-, Muskelzellen, als solche zugrunde. Das 
Protoplasma solcher Zellen wird aber wahrscheinlich während ihrer Tätigkeit 
zerlegt, wie das Protoplasma jeder lebenden Zelle überhaupt. Es werden zusammen­
gesetzte, große Moleküle in einfachere, kleinere gespalten, und zwar meist - wenn 
nicht immer - unter Aufnahme von Wasser (hydrolytische Spaltungen) und von 
Sauerstoff. Diese Spaltungsvorgänge fassen wir im Namen Dissimilation zu­
sammen. Enzyme spielen dabei sehr wahrscheinlich eine große Rolle; wie oxyda­
tive, glyko- und lipolythische Enzyme, usw. Die großen Protoplasmamoleküle 
werden nun aber nicht mit einem Schlage in die einfachsten Endprodukte, wie 
Harnstoff, Kohlensäure und Wasser, zerlegt, sondern zunächst in Zwischen­
produkte, von denen wir wenig wissen, ungefähr ebensowenig wie von den Zwischen­
produkten zwischen den Eiweißkörpern der Nahrung und denen der Körperzellen, 
die bei der Assimilation wahrscheinlich auftreten. Die Dissimilation bedeutet Um­
wandlung der potentiellen in kinetische (aktuelle) Energie wie Bewegung, Wärme, 
Drüsensekretion, Elektrizität. Die Assimilation ermöglicht jedesmal neue Dissi­
milation. Assimilation ist ans Leben der Zelle gebunden, sie hört mit ihrem Tod auf; 
Dissimilation findet auch nach dem Tode statt, sei es auch in anderer Form 
(s. Nekrose). 

Aufbau und Abbau, Assimilation (Anabolismus) und Dissimilation (Kata­
bolismus) stellen den Stoffwechsel (Metabolismus) dar. Den Teil des Stoff­
wechsels, d€r zwischen Anfang und Ende liegt, in dem die Zwischenprodukte 
durch Spaltung oder Synthese bzw. "innere Sekretion" gebildet werden, be­
zeichnen wir als intermediären Stoffwechsel. Wir wissen recht wenig von 
diesem intermediären Stoffwechsel, so daß wir die Entwicklung der meisten 
Stoffwechselstöl'Ungen nicht verfolgen können. 

Durch das Verhältnis vom Aufbau (A) zum Abbau (D) werden die statischen 
Eigenschaften der Zelle (Form, Größe, Lebenseigenschaften) bedingt. (VERWORN 

nennt den Bruch ~ "Biotonus".) Sind A und D gleich, aber auch nur dann, 

so herrscht physiologisches Gleichgewicht. Wird A>D, so nimmt die Zelle 
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an Umfang und Arbeitstüchtigkeit zu; \\rird A<D, so nehmen diese Eigen­
schaften ab. An den Muskeln wenigstens ist dies klar. Während des Wachs­
tums des Individuums überwiegt im allgemeinen A über D, ebenso wie für 
jede wachsende Zelle. Nach vollendetem Wachstum, also für den Menschen 
etwa nach dem 22. Lebensjahr, sind und bleiben A und D unter günstigen Ver­
hältnissen gleich groß (Kraft des Lebens), etwa bis zum 50. Lebensjahr oder 
später. Dann fängt ganz allmählich die senile Involution an, wobei A<D wird, 
obwohl Fettansatz allmählich bis zu großen Dimensionen eintreten kann. Dies 
ist aber nicht mehr als eine grobe schematische Darstellung der Dimensionen, 
der quantitativen Verhältnisse. Die Sache ist wahrscheinlich nicht so einfach. 
Es überwiegt beim Wachstum ohne Zweifel die Assimilation über die Dissimi­
lation, aber damit ist nicht ausgeschlossen, daß die wachsende Zelle zugleich 
qualitative Veränderungen erleidet, die sich (noch) nicht in quantitative zerlegen 
lassen. Im Gegenteil weisen mehrere Beobachtungen auf gewisse Änderungen 
der Zelleigenschaften hin. 

So ist es ohne weiteres klar, daß in der Pubertät nicht nur die Geschlechts­
drüsen des wachsenden Organismus andere Eigenschaften bekommen, sondern der 
ganze Organismus mehr oder weniger. In den "sekundären Geschlechtscharakteren " 
kommt dies zum Ausdruck. Allerdings vermögen wir auch hier nicht recht quali­
tative und quantitative Unterschiede voneinander abzugrenzen. Und wenn später 
die senile Involution eintritt, stellen sich wiederum andere Veränderungen ein, die 
sich beim Weib im Klimakterium kundgeben. Daß das Protoplasma der kind· 
lichen Zellen andere Eigenschaften hat als das des Erwachsenen und des Greises, 
geht aus dem regeren Stgffwechsel hervor. Nicht nur die Assimilation, sondern 
auch die Dissimilation ist beim Kinde größer als beim Erwachsenen. Dies erhellt 
aus den Untersuchungen von PARROT und ROBIN, nach denen 1 kg neugeborenen 
Kindes eine 6 mal größere Harnstoffmenge bildet als 1 kg Erwachsenen; aus den 
Bestimmungen CAMERERS, nach denen 1 kg Kind von 11/ 2 Jahr täglich 1,35 g 
Harnstoff, 1 kg Kind von 7 Jahren täglich 0,75 und 1 kg Knabe von 15 Jahren 
oder Erwachsene täglich 0,50 g Harnstoff bildet. Betrachten wir die Harnstoff­
bildung als brauchbaren Maßstab des Eiweißverbrauches, so nimmt dieser somit 
während des Wachstums ab. Schließlich hat RUBNER festgestellt, daß 1 kg Säug­
ling 91,3 Kalorien, 1 kg Erwachsene von 40 Jahren 52,1 und 1 kg eines 67jährigen 
Menschen 42,4 Kalorien täglich bildet. Nun ist zwar, nach RUBNER, die Wärme­
abgabe eine Funktion nicht des Körpergewichts, sondern der Körperoberfläche; 
die relativ größere Körperoberfläche des Säuglings vermag aber die größere Wärme­
bildung nicht zu erklären (SONDEN und TIGERSTEDT). Inwiefern sich all diese Unter­
schiede als quantitative erklären lassen, bleibe dahingestellt. 

Sicher ist, daß der jugendliche Organismus sich vielen schädlichen Ein­
flüssen gegenüber anders verhält als der erwachsene, daß nicht nur die Emp­
findlichkeit gegen manche Schädlichkeiten, aber auch die Wiederherstellungs­
fähigkeit größer ist. So bekommt ein Kind leichter hohes Fieber, und ist die 
Tätigkeit seiner Vasomotoren schwankender als die eines Erwachsenen. Wir 
fügen noch hinzu, daß der junge Zelleib basophil, der ältere mehr oder weniger 
azidophil ist. 

Wir können sagen, daß sowohl Aufbau wie Abbau beim Kinde im allge­
meinen größer sind als beim Erwachsenen, daß aber der Aufbau den Abbau 
übertrifft. Dadurch nehmen während des Wachstums nach der Geburt be­
sonders Parenchymzellen an Umfang und Knochen an Masse zu, das Binde­
gewebe weniger. Demgegenüber bleibt jedoch die Thymus schon vom 2. Jahre 
an bis zum 10. Jahre gleich; dann erfährt sie eine Rückbildung und wird durch 
Fettgewebe ersetzt, während kleine Stücke wie ausgesät übrig bleiben. 

Das lymphadenoide Gewebe nimmt an mehreren Stellen, namentlich in 
den Mandeln, in der Schleimhaut des Magendarmkanals, ab. Auch Lymph-

]8* 
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drüsen können verschwinden, indem diB Lymphozyten schwinden und sich 
das Bindegewebe durch Fettaufnahme in Fettgewebe umwandelt. 

Während des intrauterinen Wachstums steht Zellvermehrung im Vorder­
grund; nach der Geburt rÜ.ckt sie in den Hintergrund gegenüber der Umfangs­
zunahme der Zellen. Während der senilen Involution nehmen die Parenchym­
zellen an Umfang ab, während das Bindegewebe sowie das glatte Muskelgewebe 
der Gebärmutter faserreich wird. 

Pathologische progressive Gewebsveränderungen (Hyperbiose) bestehen 
in Vergrößerung der Zellen und Kerne durch Assimilation (Hypertrophie) oder 
Vermehrung der Zellen und Kerne durch Teilung (Hyperplasie). 

Pathologische regressive Gewebsveränderungen (Hypobiose) bestehen 
in Verkleinerung der Zelle und Kerne (Atrophie). in Entartung (Degeneration 
oder Dystrophie) und Absterben (Nekrose bzw. Nekrobiose) derselben. 

Wir wollen diese Veränderungen nacheinander besprechen. Nur mikro­
skopische Untersuchungen vermögen sie hinreichend festzustellen und Fehler 
auszuschließen. 

Hypertrophie und Pseudohypertrophie. 
:Mit Hypertrophie deuten wir eine pathologische Zunahme des Zellproto­

plasmas und damit des Zellvolumens durch Hyperassimilation ohne entsprechende 
Hyperdissimilation an. Dem Wort geben wir somit nicht seine ursprüngliche 
Bedeutung von Überernährung. Diese führt keineswegs ohne weiteres zu Hyper­
trophie. Man erreicht mit ihr gewöhnlich eine Mästung, d. h. eine Zunahme 
der Brennstoffe (Fett und Glykogen), nicht eine Zunahme des Zellprotoplasmas. 
Nach VOlT hat vermehrte Eiweißzufuhr einfach vermehrten Eiweißabbau, 
keineswegs aber eine Zunahme der Assimilation zur :Folge. Die Sache ist aber 
nicht ganz so einfach. Einige Tierzüchter haben nämlich angeblich durch reich­
liche Zulage von Eiweiß zum Futter den Eiweißbestand der Tiere in vereinzelten 
Fällen erhöht, und auch in physiologischen Versuchen hat man bei normalen 
Tieren Stickstoffretention erzielt (SCHÖNDORFF u. a.); es entsprach nämlich 
der im Harn ausgeschiedene Stickstoff nicht der eingenommenen Menge. 
LÜTHJE, MOHR u. a. ,sahen dann auch beim Menschen nach reichlicher Eiweiß­
zufuhr N-Retention auftreten. Nun bedeutet aber Stickstoffretention durchaus 
nicht notwendig dasselbe wie Hypertrophie von Zellen, wie vermehrte Assi­
milation; auch dann nicht, wenn wir annehmen, daß Stickstoffretention 
gleichbedeutend ist mit Eiweißretention, was ja nicht bewiesen ist und keines­
wegs so sein muß. Zunächst ist der Eiweißgehalt des Blutserums ein schwan­
kender (FR. MÜLLER), somit Anhäufung von Eiweiß im Blut und in den Gewebs­
säften sehr wohl möglich. Sodann ist eine Ablagerung in Zellen (PFLÜGER) 
und vielleicht auch im Zwischenzellenstoff, ohne Assimilation also ohne Neu­
bildung von gleichem Protoplasma, vielleicht sogar eine Ablagerung von ein­
facheren N-haltigen Bausteinen von Eiweiß, nicht ausgeschlossen. Jedenfalls 
hat man Hyperassimilation in jenen Fällen bis jetzt nicht nachgewiesen; sie 
ist allerdings in geringem Maßstabe schwer nachweisbar. Sind aber Zellen 
durch Hunger atrophisch geworden, dann findet auch bei gewöhnlicher Nah­
rung Stickstoffretention und überwiegende Assimilation statt, was aus der 
Protoplasmazunahme der abgemagerten Muskeln unleugbar erhellt. Dies ist 
jedoch keine Hypertrophie, sondern Ersatz des abgebauten, verloren gegangenen 
Protoplasmas. Die atrophischen Zellen gewinnen dann auch nur ihr normales 
Volumen wieder und nur ausnahmsweise, 'wie anscheinend beim Typhus ab­
dominalis, ein pathologisch großes. Auch die stärkere Assimilation während 
des )Wachstums ist keine Hypertrophie, weil sie keine abnorme Erschei­
nung ist. 
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Wir nennen ein Organ oder Organabschnitt nur dann hypertrophisch, 
wenn es vergrößert, ist durch Vermehrung des spezifischen, ihm eigenen Proto­
plasmas durch abnorme Hyperassimilation. Dies ist möglich durch Hypertrophie 
der Zellen, aber auch durch Zunahme ihrer Zahl, d. h. durch Hyperplasie 
oder numerische Hypertrophie. Man kann doch eine Gruppe von ZE'llen ebenso­
gut als Einheit annehmen wie eine einzelne Zelle. Nehmen wir das Protoplasma­
molekül einer Zelle als Einheit an, so wäre Hypertrophie dieser Zelle nichts als 
Hyperplasie ihrer Moleküle. Hypertrophie eines Muskels besteht in Dickwerden 
seiner Fasern. Die Hypertrophie der Drüsen der Gebärmutterschleimhaut 
besteht aber in Hyperplasie ihrer Epithelzellen, wodurch die einzelne Drüse 
sich verlängert, schlängelt und gar erweitert, indem die sich vermehrenden 
Epithelzellen sich eine größere Haftfläche (übertriebene Regeneration nach dem 
menstruellen Verlust 7) machen. Hypertrophische Herzmuskelfasern und glatte 
Muskelzellen des Darms sind dicker als normale. Nach SCHIEFFERDECKER 
nimmt die Zahl der Fibrillen des Skelettmuskels durch Hypertrophie zu, 
während sich ihre Dicke nicht ändert. 

Das Wort Hypertrophie wird manchmal mißbraucht, indem man ein ver­
größertes Organ oder einen Körperteil hypertrophisch nennt, während die Ver­
größerung entzündlichen Ursprunges ist, wie z. B. bei der "hypertrophischen " 
Leberzirrhose. Angeborene VergTößerungen eines Organs gehören nicht zur Hyper­
trophie wenn sie nicht den obigen Anforderungen genügen. Ichthyosis, Clavus 
und Callus, Hypertrichosis, Hyperkeratosis, Elephantiasis usw. sind der Hyper­
trophie nicht zuzuzählen, weil es sich dabei nicht um Volumenzunahme durch Hyper­
assimilation ohne weiteres handelt. "Hypertrophie" der Vorsteherdrüse ist eine kli­
nische Bezeichnung einer Vergrößerung verschiedenartigen Ursprunges wie durch 
zystöse Erweiterung der Drüsen, Adenom und andere Geschwülste, Entzündung. 

Wir können die Frage, ob Hypertrophie oder etwas anderes besteht, nur durch 
mikroskopische Untersuchung beantworten, aber auch die mikroskopische Ant­
wort ist nicht immer sicher. So ist z. B. Hypertrophie der einzelnen Zelle nicht 
immer sicher zu unterscheiden von einer degenerativen Schwellung; so kann 
wahrscheinlich albuminöse Entartung die Zelle vergrößern ohne daß wir sie sicher 
erkennen und von der normalen Zellkörnung unterscheiden können. 

Es ist uns ferner noch nicht möglich am mikroskopischen Bild einer ver­
größerten Zelle sicher abzulesen, ob diese Vergrößerung einer Hyperassimi­
lation oder nur einer Ablagerung von Eiweißstoffen zuzuschreiben ist, die 
sich zwar mikroskopisch nicht, sondern chemisch und biologisch wohl vom 
betreffenden Zellprotoplasma unterscheiden. Wenn wir mikroskopisch keinen 
Unterschied festzustellen vermögen, so nehmen wir Hyperassimilation an, 
obwohl sie nicht bewiesen ist. Der Kern der hypertrophischen Zelle ist gewöhn­
lich vergrößert, namentlich im Querschnitt, und seine Chromatinmenge, absolut 
und sogar auch relativ, ebenfalls. Ob aber diese Kernveränderungen bei Ab­
lagerung von Eiweißkörpern in den Zelleib ohne Assimilation auch vorkommen 
und bei Hyperassimilation nie fehlen, wissen wir nicht. Auch nicht, ob eine 
abnorm große Geschwulstzelle hypertrophisch heißen darf. 

Hypertrophie ist somit ein morphologischer Begriff. Wir verbinden aber 
damit eine vermehrte Arbeitstüchtigkeit der hypertrophischen Einheit, 
welche allerdings keineswegs immer nachgewiesen ist. Wo ein Muskel makro­
und mikroskopisch an Masse (Protoplasma) und nach seinen Leistungen auch 
an Kraft zugenommen hat. da ist der Beweis erhracht. Ob aber die Kraft eines 
hypertrophischen, ebenso wie die eines nichthypertrophischen, Muskels dem 
Querschnitt seiner Fasern proportional ist, hat man noch nicht untersucht. 
Von den Drüsen stehen uns nicht viele einwandfreie Beobachtungen zur Ver­
fügung. Zunächst kennen wir die kompensatorische Hyperplasie und Hyper-
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trophie der Leber (S. 16). Hypertrophie der einzelnen Leberzellen oder Epi­
thelzellen der gewundenen Harnröhrchen kann schwer zu beurteilen sein, weil 
ihre Größe schon normalitel' sehr schwankt. Wir wissen ferner, daß in Fällen 
von Aplasie oder starker Hypoplasie oder nach Wegnahme (ROSENSTEIN) einer 
Niere die andere hypertrophisch ~ird. Besonders die Glomeruli sind (bis zu 
4/3 oder 3/2) vergrößert. Störungen der Harnsekretion sind nicht beobachtet, 
diese können aber auch sofort nach der Entfernung der einen, vor Hyper­
trophie der anderen Niere, fehlen. Daß somit eine hypertrophische Niere mehr 
zu leisten vermag als eine nichthypertrophische, ist zwar wahrscheinlich, aber 
unbewiesen und nicht einmal untersucht. Von den anderen Drüsen wissen wir 
noch weniger, weil uns sogar die Schwankungen der Menge und Eigenschaften 
ihrer Sekrete, mit Ausnahme der Milch, bis jetzt unbekannt geblieben sind. 
Wir dürfen nicht vergessen, daß wir die Arbeitstüchtigkeit einer Zene mikro­
skopisch zu bestimmen zur Zeit nicht vermögen. 

Wann entsteht Hypertrophie? d. h.: Wann entsteht abnorme Hyper­
assimilation ? Die Erfahrung hat folgendes gelehrt: Die Muskeln des Rumpfes 
und der Glieder hypertrophieren, besonders bei jugenrllichen Individuen, wenn 
sie - innerhalb gewisser Grenzen - stark in Anspruch genommen werden, 
wie beim Turnen, Rudern, Radfahren, "Football", Schmieden usw. Wahr­
scheinlich wird auch das Wachstum der Knochen durch Muskelwirkung beein­
flußt, indem das Periost durch die Muskelansätze gereizt wird. Dabei kommen 
allerdings individuelle Unterschiede vor: nicht jeder kann beliebige Muskeln 
gleich rasch, z. B. durch gesetzmäßiges Gewichtheben, zu einem bestimmten 
Grade von Hypertrophie entwickeln. 

Ein Versuch MORPURGOS erläutert die Erfahrung am Menschen. Er ließ einen 
Hund zunächst einige Zeit ohne Körperbewegung in einem engen Käfig leben. So­
dann legte der Hund in 80 Tagen 3200 km zurück. Der mikroskopische Vergleich 
einiger vor und nach dem Versuch herausgeschnittener Muskelfasern des Ober­
schenkels lehrte, daß sie während des Versuches 71/ 2mal dicker geworden waren. 
Ferner wissen wir, daß das Herz des Menschen sowie des Versuchstieres ganz oder 
in einem Abschnitt hypertrophiert, wenn es ganz bzw. in dem betreffenden Ab­
schnitt einige Zeit mehr Arbeit hat leisten müssen. Auch glatte Muskeln hyper­
trophieren wenn sie einige Zeit zu größerer Arbeitsleistung gezwungen werden. 
Wir müssen dies ja annehmen, wenn die Abfuhr des Inhalts eines hohlen, blasen­
oder röhrenförmigen Organs durch Verengerung der Abfuhrwege erschwert wird. 
So hypertrophiert der Muskel der Harnblase bei einer Strictura urethrae gewissen 
Grades oder bei Verengerung der Harnröhre durch Vergrößerung der Vorsteher­
drüse. Auch Darmmuskeln hypertrophieren oberhalb einer Verengerung des Darms. 
Durch Hypertrophie kann das Muskellager bis 6 mal dicker werden. Die Muskel­
hypertrophie kann sich bis in einem gewissen Abschnitt un te rh al b der Ver­
engerung ausdehnen - wahrscheinlich hat sich dieser Abschnitt ebenfalls besonders 
kräftig zusammengezogen. Der Abschnitt oberhalb der Verengerung pflegt erweitert 
zu sein, zum 'feil durch Anhäufung des Inhalts, zum Teil vielleicht dadurch daß die 
hypcrtrophierenden Muskelzellen nicht nur dicker sondern (primär) auch länger werden. 

In all diesen Fällen ist die Hypertrophie Folge erhöhter Tätigkeit, somit 
eine funktionelle. Ist vielleicht jede Hypertrophie eine funktionelle? Es 
scheinen Ausnahmen zu bestehen. 

So hypertrophieren Gebärmutter und Brustdrüse während der Schwanger­
schaft, als von erhöhter Tätigkeit noch keine Rede ist. Die erhöhte Tätigkeit kommt 
erst bei bzw. nach der Entbindung. Es ist aber fraglich und genauer Forschung 
wert, ob die Muskelzellen in der Tat hypertrophisch sind und nicht etwa vergrößert 
nur durch Aufnahme von Glykogen oder anderen Vorratstoffen; so auch ob die Brust­
drüse hypertrophiert oder einfach anschwillt durch Entwicklung ihrer sekretorischen 
Tätigkeit. Daß letzteres zutrifft, dürfen wir annehmen, weil ja schon im Anfang 
der Schwangerschaft sich ein Sekret ausdrücken läßt. 
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Von Hypertrophie drüsiger Organe kennen wir die vikariierende Hyper­
trophie der zurückgelassenen nach Entfernung der anderen Niere. Ferner Hyper­
trophie von Nebenschilddrüsen nach Entfernung der Schilddrüse, usw. So auch 
Hypertrophie (Hyperplasie) des zurückgelassenen Teils nach Entfernung eines Teils 
der Leber beim Kaninchen (S. 17). Hypertrophiert etwa auch eine manchmal 
vorhandene K eben milz nach Entfernung der Milz? Wir wissen es nicht. 

Wodurch entsteht funktionelle oder Arbeitshypertrophie ? Ein 
Vergleich mit dem physiologischen Wachstum ist in folgenden Punkten möglich. 
Einmal wird auch das physiologische Wachstum durch Tätigkeit günstig be­
einflußt, ja es geht dabei ohne scharfe Grenzen in Hypertrophie über. Wir 
erfahren dies z. B. bei jungen Leuten, die durch Sport ihren Körper entwickeln. 
Allerdings findet Wachstum auch ohne Tätigkeit statt. Sodann, daß sowohl 
bei Hypertrophie wie bei physiologischem Wachstum sich eine gewisse Anlage 
bemerkbar macht; ferner werden beide begünstigt durch reichliche Nahrung, 
finden aber auch ohne solche statt, weml nur nicht der Organismus oder die be­
treffenden Zellen (Organ) zu stark geschädigt sind: Im Weltkrieg blieben 
die Kinder in Deutschland und Österreich-Ungarn durch Unterernährung 
an Wachstum stark zurück. Es kann Hypertrophie des Herzens jedoch auch bei 
kärglich ernährten Menschen eintreten (vgl. MIESCHER8 Beobachtung weiter 
unten). Nur dürfen die Muskelfasern nicht durch Myokarditis oder Fettherz 
oder sonstwie zu stark geschädigt und muß, auch bei genügender allgemeiner 
Ernährung, eine genügende Blutzufuhr möglich sein. Es dürfen somit die 
Kranzschlagader nicht durch Arteriosklerose zu stark verengert sein. Ein 
arbeitendes Organ ist blutreicher als ein ruhendes, indem es anderen Organen 
Blut entzieht. Wird das Herz dauernd zu größerer Arbeit gezwungen, so wird 
es dauernd anderen Organen mehr Blut entziehen und es bekommt erweiterte 
Schlagader, wovon man sich bei stärkerer Hypertrophie überzeugen kann, 
und wie auch aus den schönen Abbildungen von JAl-vIIN und MERKEL hervor­
geht. Aber damit ist die Frage noch nicht beantwortet, wodurch die Hyper­
trophie eintritt. Die Annahme einer funktionellen oder nutritiven Reizung 
oder Reizung der Assimilation genügt nicht. Wir müssen feststellen, ob es eine 
chemische, elektrische oder andere Reizung und welche es ist, und ihren 
Ursprung und Wirkung bestimmen. Das vermögen wir jetzt noch nicht. Ein 
solcher Reiz scheint jedenfalls unentbehrlich für Hypertrophie. Wir werden zu 
folgender Frage geführt: ungewöhnlich starke Dissimilation durch Tätigkeit 
führt zu ungewöhnlich starker Assimilation, und bei einer dazu günstigen Kon­
stellation zu Hypertrophie. Entspringt der Reiz zu Hypertrophie der starken 
Dissimilation? Dauernde Spannung eines Muskels in einem Gipsverband 
be~wirkt bei Katze und Kaninchen mit unversehrten Nerven bald Hyper­
trophie, die gleichzeitige Entspannung des Antagonisten hat Atrophie zur 
Folge (MEYER u. FROBOESE). 

Nimmt die einem hypertroph ischen Muskel gesetzte funktionelle Anfor­
derung ab, so wird auch die Hypertrophie geringer, sie kann schließlich ver­
schwinden, wie wir es bei Sportleuten beobachteten. DiesesWiederverschwinden 
der Hypertrophie deutet darauf hin, daß die hypertrophische Muskelsubstanz 
nicht mit der normalen gleichzustellen, vielleicht minderwertig ist, wenn auch 
wir sonst keinen Unterschied nachzuweisen vermögen. Bedenken wir, daß Ruhe 
zu Atrophie führt (s. unten), so ergibt sich ein gewisser Parallelismus zwischen 
Ernährungszustand (Dimensionen) und Tätigkeit einer Zelle mit genügender 
Nahrungszufuhr: starke Hypertrophie durch Anstrengung und starke Ruhe­
atrophie stellen die Äußersten dar. Die durch höhere funktionelle Anforderung 
während des Wachstums erworbene starke Muskelentwicklung hingegen 
scheint ganz oder zum großen Teil eine dauerhafte zu sein. 
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Bei Greisen kaHn die Hypertrophie der Harnhlase auch bei erheblicher 
Vergrößerung der Vorsteherdrüse geringfügig sein oder gar ausbleiben. 

Zu starke Inanspruchnahme führt zu Lähmung und Atrophie, wenigstens 
Schwäche ohne bekannte Unterlage. Überanstrengung ("overstrain") ist den 
Ruderern usw. wohl bekannt. ·Wird hier der Dissimilationsreiz zu stark? 

Nun kommt es auch vor, daß man makroskopisch meint, es mit Hyper­
trophie eines Muskels zu tun zu haben, daß jedoch die mikroskopische Unter­
suchung etwas anderes ergibt, so daß man von einer Pseudophyertrophie redet, 
nämlich bei der erblichen, infantilen bzw. iuvenilen Dystrophia musculorum 
und bei der Myotonia congenita (THO:i'lIsENsche Krankheit). 

Abb. 72. Vier Geschwister mit infantil. Dystophia muscul. Die beiden älteren zeigen die 
atrophische, die beiden jüngeren Knaben die fast rein pseudohypertrophische Form (nach 

H. CURSOHMANN). 

Die Dystrophia musculorum ist eine primäre Myopathie, bei der man mit 
anderen Worten keine Änderungen im Nervensystem festgestellt hat. Sie tritt 
in der Kindheit, Pubertät oder im Jünglingsalter auf, selten als Pseudohyper­
trophie (GRIESINGER, DuoHENNE). Meistens erkranken mehrere Geschwister 
oder wenigstens Mitglieder einer Familie. Die Muskeln der Waden und Oberschenkel, 
manchmal auch die der Schultern und Oberarme werden dick. Oft sind sie schwammig 
weich beschaffen, ausnahmsweise jedoch fest wie echt hypertrophische Muskeln. 
Fast immer sind sie aber schwach, so daß Störungen der Haltung und des Ganges 
eintreten, namentlich eine starke Lendenlordose und watschelnder, schaukelnder 
Gang. Das Kind kann sich nur mit Mühe, und sich in besonderer ·Weise mit den 
Händen, erst 1J,uf den Boden, dann auf den Knien stützend, vom Boden erheben 
(GOWERS). A~dere Muskeln, z. B. des Rumpfes, erwiesen sich bei genauer Unter-
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Buchung als atrophisch. Bei mikroskopischer Untersuchung pseudohypertrophischer 
Muskeln hat man neben atrophischen auch (kompensatorisch~) hypertrophische 
Muskelfasern angetroffen. Die Dickenzunahme des Muskels ist jedoch einer Binde­
gewebswucherung und der Bildupg zahlreicher Fettzellen im Bindegewebe zuzu­
schreiben; durch beides kann die Farbe des Muskels weißlichgraugelb statt rot 
werden. Die hypertrophischen Primitivfasern können (von etwa 2 R = 40-60 ft) 
bis zu 230 lt Durchschnitt dick werden. Die NIuskelkerne können vermehrt sein, 
wie man das auch bei anderen Muskelatrophien beobachtet. 

Die ebenfalls mehrere Mitglieder befallende Myotonia congenita wurde 
zuerst von THOMSON an sich selbst und an 20 Mitgliedern seiner Familie genau 
studiert und beschrieben. Sie setzt ohne bekannte Ursache in der Jugend ein. Die 
Muskeln sind gut, meist sogar ungewöhnlich stark entwickelt, ihre Kraft jedoch 
eher geringer als normal. Eine 
besonders charakteristische funk­
tionelle Störung ist das Auftreten 
eines tonischen Krampfes, wenn 
willkürliche Muskeln nach einiger 
Ruhe in Tätigkeit versetzt wer­
den, besonders wenn sie plötzlich 
kräftig angestrengt werden, wie 
z. B. beim Aufstehen oder beim 
Schließen einer Faust. Sie ver­
harren dann in einer unwillkür­
lichen fortwährenden Zusammen­
ziehung, in einem tonischen 
Krampf, der sich erst nach 5-30 
Sekunden löst. Wird dann die 
gleiche Bewegung wiederholt, so 
geht sie immer leichter, und 
schließlich ohne Schwierigkeit von 
statten. Gemütsbewegungen stei­
gern den Krampf. Die mecha­
nische Muskelerregbarkeit ist ge­
steigert, während schon schwache 
faradischeoder galvanische Ströme 
eine tonische Zusammenziehung 
mit langer Nachdauer bewirken 
("myotonische Reaktion" ERBS). 

An ausgeschnittenen Muskel­
stückchen sahen ERB u. a. be­
trächtliche Hypertrophie mit 
reichlicher Kernvermehrung des 
Sarkolemms, die jedoch zweifel­
haft ist (SCHIEFFERDECKER). Die 

Abb. 73. Dystr. musc. progr. Gastrocnemius. Zahl­
reiche Fettzellen im vermehrten Bindegewebe zwischen 
den Muskelfasern; das Fett schwarz durch OS04 
(nach R. BING in MOHR und STAEHELIN, Handb. d. 

Inn. Med. Bd. V, 1912). 

Muskelfasern können einen Durchschnitt von bis zu 150 ft bekommen, ihre Quer­
streifung ist jedoch stellenweise undeutlich. (Hat man aber der Schnittrichtung 
bei der Beurteilung der Querstreifung gebührend Rechnung getragen?l-

AIs Pseudohypertrophie könnte man auch die sog. angeborene Pylorus­
hypertrophie bezeichnen: es ist eine Mißbildung, die Folge einer übermäßigen, 
regellosen Bildung von Muskelgewebe, mitunter auch von Schleimhaut. 

Atrophie. 
Atrophie der Zelle ist Verkleinerung durch Überwiegen der Dissimilation. 

Auch der Kern der atrophischen Zelle pflegt verkleinert zu sein, sein Chromatin 
dichter bis zur Pyknose. Der atrophische Zelleib färbt sich in der Regel dunkler 
mit sauren Farbstoffen, "wie z. B. Eosin. An atrophischen Leberzellen und 
Epithelzellen der ge"wundenen Harnröhrchen kann man das schön zu Gesicht 
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bekommen. In atrophierenden Muskeln kann Kernvermehrung auftreten, 
und zwar entweder relativ oder wir klich (absolut). Ersteres wie auch in anderen 
Geweben, wie z. B. im Endometrium bei seniler Atrophie, indem die Kerne 
sich nicht vermehren, sondern durch die Abnahme der Zelldimensionen einander 
näher rücken. Es können sogar Muskelriesenzellen da,bei entstehen. Diese 
Verhältnisse erheischen weitere Forschung. Wir reden von Atrophie eines 
Organs, wenn es kleiner wird durch Atrophie seiner Parenchymzellen. Nimmt 
die Zahl seiner Parenchymzellen ab, so redet man von numerischer Atrophie 
(vgl. HY'Perplasie, numerische Hypertrophie), ·wie sie z. B. in der Thymus und 
in Lymphfollikeln bei normaler Involution auftritt. 

Das Wort wird aber leider auch wohl gebraucht für Verkleinerung durch andere 
Veränderungen. Ohne genau auf den Begriff zu achten, hat man wohl von Atro­
phie der Magen- oder Darmschleimhaut geredet, wo sich diese bei der Autopsie 
als abnorm dünn erwies, was aber nicht einer Atrophie sondern einem Abstreichen 
bei der Sektion der nach dem Tode erweichten 0 berflächlichen Schicht zuzuschreiben 
war. Mikroskopisch wird dies klar, weil die oberflächliche Schicht mit dem Deck­
epithel fehlt, was mitunter auch aus einer Abbildung klar hervorgeht. So redet 
man auch wohl von Knochenatrophie, wo Usur (Schwund durch Resorption) usw. 
vorliegt (s. unten). 

Wir unterscheiden nach der Form eine einfache und eine degenerative 
Atrophie. Erstere bedeutet reine Atrophie, letztere Verringerung der Zelle 
durch oder mit Entartung. Zu den degenerativen Atrophien gehört die braune 
Atrophie. In der Zelle häufen sich dabei, besonders um den Kern herum, oder 
an den Polen desselben (wie z. B. im Herzmuskel) gelbbraune, eisen freie Pig­
mentkörnchen (s. dort) an, die dem Organ oder wenigstens dem atrophischen 
Gewebe einen braunen Ton oder eine braune Farbe verleihen. 

NISSL bezeichnet als "chronische Zellerkrankung" und SPIELMEYER als 
"einfache Schrumpfung" akute oder chronische Veränderungen von Ganglien­
zellen, die meines Erachtens als einfache Atrophie aufzufassen sind: Zelle und 
Kern verkleinern sich und färben sich allmählich dunkler, die verkleinerten 
Nißlschollen verklumpen und backen schließlich zusammen. 

Die Arbeitstüchtigkeit eines Muskels nimmt durch Atrophie ab, wie 
man wiederholt an willkürlichen Muskeln festgestellt hat. Wir müssen es auch 
für andere Organe annehmen. Exakt nachgewiesen ist es aber nicht. 

Die Atrophien können verschiedenen Ursprunges und je nachdem heilbar 
sein oder nicht: Entweder die Nahrungszufuhr zur Zelle ist zu gering wie beim 
Hungern oder der Abbau der Zelle ist zu stark wie bei gewissen fieberhaften 
Zuständen oder durch zu starke Arbeit oder die Assimilationsfähigkeit der Zelle 
hat abgenommen, was möglicherweise bei neurogener und toxischer Atrophie 
und während des Alterns eintritt, oder endlich es findet ein Zusammentreffen 
dieser Störungen statt. Immer sollen wir diese Möglichkeiten berücksichtigen. 
Ob es noch andere Möglichkeit~n gibt, muß weitere Forschung lehren. 

Die senile Atrophie ist nicht heilbar. Warum nicht? Das Greisenalter 
ist, das Alter der Rückbildung, der Involution. Wann beginnt es? Das ist 
schwer zu bestimmen an den einzelnen Rückbildungserscheinungen : diese setzen 
ja zum Teil, abgesehen von individuellen Unterschieden, die auch den ver­
schiedenen Organen zukommen, schon sehr früh ein. 

So nimmt die Elastizität der Augenlinse und damit die Akkommodations­
breite schon in der Jugend ab, auch die Hörschärfe nimmt schon in der Jugend ab 
(ZWAARDEMAKER) (Presbyopie und Presbyakusie bis zur Taubheit). Die Rück­
bildung der Thymus setzt schon etwa im 10. Jahre ein. Das Gehirn, namentlich 
das Großhirn erreicht etwa im 3. Dezennium sein größtes Gewicht, um dann all­
mählich abzunehmen, die vVindungen verschmälern sich, sie werden sogar kamm­
förmig, wenigstens zum Teil durch (oft braune) Atrophie der Ganglienzellen, es 
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häuft sich subarachnoideal seröse Flüssigkeit an, die Hirnkammern erweitern sich 
(Ödema s. Hydrops e vacuo). Nach HODGE enthält das Gehirn der eben aus dem 
Ei h''-riechenden Biene 2,9mal mehr Ganglienzellen als das senil atrophische Bienen­
gehirn. Die Muskeln atrophieren allmählich, so daß durch geringere Muskelspan­
nung die Körperlänge schon vom 50. Jahre an abnimmt, während doch die Knochen 
erst in höherem Alter kalkarmer, poröser durch Gewebsschwund, brüchiger und 
leichter werden. In den Rippenknorpeln wird Kalk abgelagert. Lungenemphysem 
ist schon vor dem 40. Jahre an Abnahme der Atmungskapazität erkennbar (HUT­
CHINSON), obwohl erst später die dauernde Verkleinerung des Brustkastens (durch 
geringere Muskelspannung und dann Knochensehwund) erfolgt. -Die Wirbel werden 
kürzer, mehr noch die Zwischenwirbelscheiben, so daß die Körperlänge abnimmt 
und sich der Rücken krümmt (arkuäre Alterskyphose oder Kyphoskoliose). Dabei 
werden die Rippen aufeinander gedrängt, und der Brustkasten kleiner. Der Unter­
kiefer wird niedriger, indem die AlveolarfOTtsätze größtenteils schwinden, besonders 
infolge des Ausfalls der Zähne. Platte Knochen wie die des Schädels, atrophieren 
sogar bis zum partiellen völligen Schwund, so daß DiIra und Galea aponeurotica 
sich im Loch berühren. Arteriosklerose und braune Atrophie des Herzens finden 
sich zuerst in verschiedenem Alter, obwohl das Herz im allgemeinen bis ins hohe 
Alter tüchtig und sogar einer Hypertrophie fähig bleibt. Zur Annahme einer Hyper­
trophie des Herzens als Erscheinung des Alterns 
sind wir aber nicht berechtigt. Durch Atrophie 
ihres Inhalts werden die Kapseln der Leber, 
der Milz runzelig, die Ränder dieser Organe, 
besonders der Leber scharf, wie bei jeder diffusen 
Abnahme des Kapselinhalts. Die Niereno ber­
fläche wird gekörnt, das Organ kleiner. Das 
Fettgewebe bekommt eine dunklere Farbe (atro­
phisches Fettgewebe), es wird oft hier und da 
Bulzig, ödematös (seröse Atrophie). Die Haut 
wird dünner und glänzend, trocken (Atrophie 
der Talgdrüsen) und weniger elastisch, so daß 
Falten lange stehen bleiben. Der ganze Mensch 
schrumpft zusammen und trocknet gleichsam 
ein (Marasmus senilis). 

Abb. 74. Senil-atrophische Milz 
bei klinisch latenter interazinöser 

Leberzirrhose (natürl. Größe.) 

Wen nennen wir einen Greis ~ Graue Haare, ein kahler Kopf kommen auch bei 
ziemlich jugendlichen Personen vor, die übrigens die Leistungsfähigkeit und anderen 
Eigenschaften ihres Alters haben. Es gibt Familien, wo solche Personen in größerer 
Zahl angetroffen werden. Auch andere Merkmale genügen an und für sich nicht. 
Wir sind erst dann berechtigt vom Greisenalter zu reden, wenn die körperliche oder 
(und) geistige Leistungsfähigkeit ein hinderliches Zuwenig zeigen, wenn das Ge­
dächtnis für Ereignisse aus der letzten Zeit, das Urteil ungenügend werden, -
schließlich kann Altersblödsinn eintreten - wenn körperliche Bewegungen schwer 
fallen, kurz wenn der ganze ]\fensch ohne besondere Schädigung oder Krankheit 
unverkennbar dem Leben nicht mehr gewachsen ist. Reserveenergie ist nicht mehr 
oder kaum vorhanden, Ermüdung tritt bald ein, das Widerstandsvermögen ist 
verringert, die Empfindlichkeit für gewisse Narkotika hat zugenommen. Im all­
gemeinen werden solche Veränderungen erst nach dem 65. Jahre unverkennbar. 
Es gibt aber ältere Menschen, die geistig frisch und körperlich ziemlich leistungs­
fähig sind. Der Geist beseelt den Körper! 

Warum ist nun diese senile Atrophie nicht heilbar? Wir finden mikro.­
skopisch nicht nur fortschreitende Atrophie der Parenchymzellen, sondern 
auch Vermehrung der Bindegewebsfasern und hyaline Entartung derselben. 
Dadurch können Parenchymzellen gedrückt und in ihrer Ernährung beein­
trächtigt werden (Druckatrophie). GOODPASTURE hat die senile Atrophie bei 
Hunden untersucht: weil die Streifung und Körnung in manchen Zellen ganz 
oder zum Teil verschwinden und auch Metaplasie eintritt, so daß manche 
Zellen mehr "emhryonale" Eigenschaften bekommen, redet er von "Declifferen­
tiation". Ferner kommt arteriosklerotischer Verengerung von Schlagadern 
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eine gewisse Bedeutung zu. Die gleiche Intimaverdickung, die eine große 
Schlagader kaum merkbar verengert, kaml den Blutstrom durch ein kleineres 
Gefäß bedeutend erschweren, ja sogar aufheben. Es wird infolgedessen den 
Geweben weniger Blut zugeführt und diese in einen fortwährenden Hunger­
zustand versetzt. Diese arteriosklerotischen Veränderungen können aber fehlen 
oder nur geringfügig sein bei fortgeschrittener seniler Involution. Wir können 
dies z. B. am Gehirn beobachten. Außerdem ist Arteriosklerose nur ausnahms­
weise allgemein im Körper verbreitet. Wir müssen außer diesen zwei Faktoren 
eine noch nicht näher anzudeutende Abnützung der alternden Zellen an­
nehmen, ähnlich wie die Elastizität der Lungen und der Schlagader durch 
Abnützung allmählich abnimmt. Die Abnahme des Stoffwechsels und der 
Wärmebildung wäre der Abnützung zuzuschreiben. 

Abb. 75. .Arteriosklerose der A. brachialis mit Kalk­
herden in der Media (nach DÖHLE und K ÜLBS in MOHR­

STAEHELIN, Handb. d. inn. Med., Bd. II). 

Das Altern kann durch see­
lische Einflüsse gefördert oder 
gehemmt werden. Ersteres z. 
B. durch großen Kummer, letz­
teres durch Heiterkeit, durch 
regelmäßige, den Geist frisch 
erhaltende Arbeit. Schließlich 
beeinflussen gewisse innere Se­
krete das Altern. Wir nennen 
hier den Einfluß der Ge­
schlechtsdrüsen, zuerst von 
BRowN -SEQUARD, dessen ,,8UC 

testiculaire" jedoch die ge­
hegte Hoffnung nicht erfüllt 
hat, neuerdings wieder von 
STEINACH betont, jedoch von 
anderen bestritten. Frühes 
Altern (Senilitas praecox) hat 
man nach doppelseitiger Ka­
stration bei Menschen und 
Tieren beobachtet. Wenn man 
aber das Altern einer senilen 
Involution der Geschlechts­
drüsen zuschreiben wollte -
wozu man zur Zeit nicht be­
rechtigt wäre - so bliebe doch 
die Frage zu beantworten übrig, 

was denn die senile Rückbildung der Geschlechtsorgane bedinge. Aus den Unter­
suchungen von MAUPAs (1888) und R. HERTWIG (1889) geht hervor, zunächst, daß 
ein Infusorium durch fortgesetzte Teilung in sechs Tagen 7000-8000 Infusorien 
hervorzubringen vermag. Sodann, daß Infusorien nicht unsterblich sind und sich 
nicht immer fort teilen können. MAuPAs beobachtete nach einiger Zeit eine "senile 
Entartung", wenn sie sich nicht nach bestimmten Zeitabschnitten mit Individuen 
einer nicht nahe verwandten Kultur zu einem Geschlechtsakt (Konjugation) ver­
binden, die gleichsam die Bedeutung einer Verjüngungskur hat. WOODRUFF und 
ERDlI1ANN konnten jedoch bei sorgfältiger Beobachtung während 4500 Genera­
tionen von Paramäcium ohne Konjugation keine Atrophie oder Entartung fest­
stellen, so daß sie eine Endomixis (Selbstregelung) im Paramäcium annehmen. 
Andere Forscher konnten dies jedoch nicht feststellen. 

Bei den mehrzelligen männlichen Organismen kann von Beeinflussung durch 
die weibliche Eizelle die Rede nicht sein, nur von der Wirkung der eigenen Ge­
schlechtsdrüsen auf den ganzen Organismus. Ob der weibliche Organismus einigen 
Einfluß vom männlichen Samen erfährt, ist fraglich. 

Die senile Atrophie ist keine pathologische Erscheinung solange sie nicht 
gewisse Grenzen überschreitet oder vorzeitig auftritt. Als senile Involution 
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bezeichnet man die normale Rückbildung der Zellen und Organe mit dauernder 
Abnahme ihrer Leistungsfähigkeit. Zeigt die Leistungsfähigkeit einen abnorm 
starken Mangel oder Fehler (wie z. B. bei senilen Psychosen), den man dem Altern 
zuschreiben zu müssen glaubt, so redet man von seniler Entartung. 

Jetzt sollen wir einige pathologische Atrophien besprechen, nämlich die 
Hungeratrophie, die Inaktivitätsatrophie, die Dehnungs- und Druckatrophie, 
die neuro- und myogene Atrophie und die toxische Atrophie. Dabei kann es 
sich sowohl um einfache wie um degenerative Atrophie handeln.! 

Zunächst die Hungeratrophie. (Hunger ist das allgemeine Bedürfnis 
an Nahrung, das sich örtlich als Bedürfnis nach Füllung des Magens kundgeben 
kann. Die Hungerempfindung wird jedoch durch Magenfüllung nicht gehoben. 
Durch Hungern (Unterernähnmg) nehmen die Kräfte allmählich, bis zur Er­
schöpfung ab. Das erklärt sich aus der Abnahme der Assimilation und der 
Dissimilation, welche nach Verbrauch von Glykogen und Fett die Energie­
quelle darstellt. Der Abbau übertrifft den Aufbau, wie uns die Abmagerung 
und Atrophie der meisten Organe zeigt (vgl. ferner Hungerzustände). 

Die willkürlichen quergestreiiten Muskeln können bis auf 2/3 ihres anfänglichen 
Gewichts oder mehr abnehmen, auch das Herz atrophiert bedeutend, obwohl nach 
einigen Forschern weniger als die willkürlichen Muskeln. Schließlich kann schollige 
(albuminöse) Entartung in den Muskeln auftreten. Gehirn und Rückenmark scheinen 
nur einen geringen Bruchteil ihres Gewichts einzubüßen. Allerdings sollen wir be­
denken, daß das zentrale Nervensystem zum weitaus größten Teil aus Fasern, und 
nur zu einem geringen Bruchteil aus Parenchym (Ganglienzellen) besteht. Dieses 
atrophiert aber durch Hungern, wobei Trübung, Körnchen, Pigment und Vakuolen 
mit unbekanntem Inhalt in ihnen auftreten. Die glatten Muskeln (des Magendarm­
kanals, der Blutgefäße) lassen eine geringere Atrophie erkennen (STATKEWITSCH). 
Gelbes Knochenmark (Fettgewebe) wird serös. 

Die Milz nimmt stark ab, so daß ihre Kapsel runzlig wird, und zwar besonders 
durch Verminderung der lymphatischen Zellen in den Follikeln und in der Pulpa. 
Die Leber nimmt bald an Umfang ab, zunächst durch Schwund des Glykogens, 
später unter körniger Entartung und Kernveränderungen. Auch die Speicheldrüsen 
und Nieren atrophieren. Nach einigen Forschern sollte dabei fettige Entartung 
eintreten. Wahrscheinlich treten aber nur die normalen sehr kleinen Fettröpfchen 
in den atrophischen Zellen mehr in den Vordergrund (TRAINA). Bei der Bestimmung, 
welche Organe am meisten, welche weniger atrophieren, hüte man sich vor Fehler­
quellen wie individuellen Abweichungen usw. Die zur Erhaltung der Art unent­
behrlichen Organe leben einigermaßen auf Kosten der übrigen. Bis zum Tode hat 
man Kernteilungsfiguren in den DE GRAAFschen Follikeln, in der Membrana granu­
losa, beobachtet. Und MIESCHER hat beim Rheinlachs festgestellt, daß er mit 
kleinem Hoden bzw. Eierstock aus dem Meer in das Flußgebiet des Rheins hinein­
schwimmt. "Im Rhein bleibt er, je nach Umständen, 5-15 Monate und frißt 
während dieser Zeit absolut nicht. Er laicht im November bis Dezember mit einem 
reifen Eierstock von 1/4 des Körpergewichts und 1/3 der Fixa des Körpers." Der 
Eierstock vergrößert sich auf Kosten der Muskeln und des Fettgewebes, die ganz 
bedeutend abnehmen. Beim unterernährten Weibe können schwangere Gebärmutter 
und Frucht auch bedeutend waChSeil. Die Neugeborenen in Deutschland während 
der letzten Kriegsjahre wiesen keine oder eine :;;'ur sehr geringe Unterentwicklung 
gegenüber den Keugeborenen der gleichen Bevölkerungsschichten vor dem Kriege 
auf (vgl. THIEMICH). Wir müssen <,bel' hinzufügen, daß auch eine bösartige 
Geschwulst, ein Krebs, auf Kosten des übrigen Körpers zu wachsen vermag -
Fr. MÜLLER hat erhöhten Eiweißzerfall dabei nachgewiesen. Bemerkenswert ist 
auch, daß eine Fettgeschwulst bei allgemeiner Abmagerung wenig oder gar nicht 
an Umfang abnimmt. 

Nach LURJANOW nehmen Kern und Zelleib durch Hungern ab, mitunter der 
Kern unabhängig vom Zelleib. 

Beim Menschen treten Hungerzustände bis zur Inanition ein durch Armut 
und durch gewisse Krankheiten, wie Typhus abdominalis, Magenkrankheiten u. a., 
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die starke Beschränkung der Nahrung gebieten; dabei tritt noch, wie bei Typhus, 
Giftwirkung hiniu (toxische Atrophie, s. unten), während auch gleichzeitiges Fieber 
durch vermehrten Abbau zu Abmagerung führt. 

Hungeratrophie ist heilbar. Es kommt sogar vor, wie z. B. nach Typhus, 
daß der sich Erholende dick und kräftiger wird als vor der Krankheit, wenn er 
zuvor nicht stark war. Hypertrophie ist aber nicht nachgewiesen. Wir dürfen 
hier eine stärkere AssimilationE'fähigkeit (Avidität für Eiweiß) annehmen. 
Während der Typhuskrankheit wird ungewöhnlich viel Harnstoff ausgeschieden 
als Folge der starken Dissimilation - während der Rekonvaleszenz unge. 
wöhnlich wenig als Folge der erhöhten Assimilation, der N·Retention. 

Die Erfahrung hat gelehrt, daß Nichtgebrauch willkürlicher Muskeln von 
Atrophie gefolgt wird, die man Inaktivitätsatrophie (Ruheatrophie) zu 
nennen pflegt. Wir haben schon von qualitativ und quantitativ geeigneter 
Tätigkeit und Ernährungszustand des Muskels geredet. Für einen richtigen 
Ernährungszustand ist richtige Abwechslung von Arbeit und Ruhe erforder. 
lieh. Wir können allerdings dieses "richtige" nicht scharf abgrenzen. 

So atrophieren die Muskeln in einem Amputationsstumpf; die Muskeln, die 
infolge einer Gelenkversteifung nicht mehr, wenigstens nicht mehr richtig tätig 
sind; die Muskeln, die einige Zeit in einem nicht driickenden Gipsverband gesteckt 
haben; die willkürlichen Muskeln des Menschen, besonders der Beine, oder Versuchs· 
tieres, die einige Zeit zu Ruhe gezwungen werden, beim Menschen durch langdauernde 
Bettruhe sogar dann, wenn reichlich Fett angesetzt wird, wie bei Ruhe·Mastkuren. 
Ferner gibt es mehr oder weniger verwickelte Fälle, wo sich z. B. in einem Verband 
zur Ruhe Druck oder Dehnung oder Nerveneinflüsse (die sich vielleicht, z. B. bei 
Gelenkentzündung, auf bestimmte Muskeln geltend machen), oder Lähmung hin· 
zugesellen (S. 45). Dauernde Erschlaffung eines Muskels hat Atrophie zur 
Folge (S. 279). 

Von den Drüsen wissen wir: Bei gewissen Tieren atrophieren die Geschlechts· 
drüsen zwischen den Brunstzeiten; nach dem Saugen nehmen die Brustdrüsen an 
Umfang ab, was vielleicht aber nur als ein Verschwinden ihrer "Hypertrophie" 
oder richtiger der mit der Sekretion einhergehenden Schwellung aufzufassen ist. 
Etwas verwickelter ist z. B. die Atrophie des hinzugehörigen Harnröhrchenepithels 
bei Obliteration eines Glomerulus. Hier ist nicht nur von Ruhe, sondern außerdem 
von verringerter Nahrungszufuhr zum Epithel die Rede, weil die ernährenden 
Blutgefäßchen dem Vas eHerens entstammen und sie nur durch spärliche Kapillar. 
Anastomosen mit dem Vas afferens, nämlich durch die Arteriola recta vera, und mit 
benachbarten Kapillarsystemen verbunden sind. Außerdem schädigen vielleicht 
nicht ausgeschiedene giftige Stoffe das Epithel. Das atrophische Nierengewebe 
wird blaurotgräulich, durch vermehrten relativen Blutgehalt illfolge der Verkleine· 
rung des Nierenabsclmittes. Schließlich tritt nach Unterbindung eines Pfortader· 
astes nie Nekrose, sondern eine allmählich zunehmende Atrophie, später mit brauner 
Pigmentierung des Leberabschnittes, dem der abgebundene Ast Blut zuführte 
(STEENHUIS in REDDINGIUS' Laboratorium u. a.) auf. Wahrscheinlich ist dies 
eine Ruheatrophie, weil doch die Pfortader das "funktionelle" Gefäß der Leber ist. 

Knochen können an Umfang abnehmen unter Umständen, die uns an Ruhe· 
atrophie erinnern, wie z. B.der Alveolarfortsatz nach Verlust des Zahnes. Wir 
kennen aber die Histogenese nicht, es harrt somit die Frage der Beantwortung, 
ob hier Atrophie vorliegt oder nicht. 

Wodurch führt Ruhe zu Atrophie? Durch Mangel an Assimilationsreizen ? 
Durch Anhäufung von Dissimilationsprodukten, die, obwohl in geringer Menge 
gebildet, infolge der verringerten Blut· und LYD;lphabfuhr nicht genügend 
fortgeschafft werden ? 

Mechanische Atrophie tritt auf als Folge zu starken Druckes oder zu 
starker Dehnung, und ist je nachdem als Druck· bzw. Dehnungsatrophie 
zu bezeichnen. Wir haben schon auf den Unterschied zwischen Druck und 
Dehnung, auf ihr häufiges Zusammentreffen und auf die Bedeutung von Dauer 
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und Stärke hingewiesen. Wir wollen jetzt nur noch einige Beispiele von Druck­
und Dehnungsatrophie anführen. 

Leberzellbalken , Muskelfasern, die zwischen Geschwnlstknoten znsammen­
gedrückt oder nur von einer Seite durch einen Knoten gedrückt und im letzteren 
Fall zugleich gedehnt werden, atrophieren unverkennbar. Daß übrigens im allge­
meinen nicht alle Gewebe gleich leicht durch mechanische Schädigung atrophieren, 
geht aus folgenden Beispielen hervor: in einer Schnürleber atrophieren an der ein­
geschnürten Stelle die Leberzellen, während die Gallengänge nicht nur bestehen 
bleiben, sondern vermehrt erscheinen. Dies gehört zur allgemeinen Erfahrung, 
daß eine Zelle mechanischen und chemischen Schädigungen lUll so geringeren Wider­
stand bietet, je höher differenziert sie ist. 

Eine physiologische mechanische Atrophie mit schließlichem Einreißen des 
Gewebes treffen wir im Zahnfleisch des Säuglings an, unter Einwirkung des wachsen­
den Zahnes. Atrophie durch vorwiegende Dehnung neben Druck finden wir in 
hohlen, röhrenförmigen oder mehr kugeligen, blasenförmigen Organen oder Organ­
abschnitten, z. B. durch Zunahme des Druckes ihres Inhalts: die Hydronephrose, 
Hydrosalpinx, das Aneurysma, die Pharynx- und Darmdivertikel stellen Beispiele 
dar, sobald sie einen gewissen Umfang erreichen. In all diesen Fällen kann die 
Federkraft der Wand schon zuvor verringert sein oder erst durch die ungewöhn­
liche Dehnung abnehmen. Im Aneurysma nimmt der Blutdruck außerdem mit der 
fortschreitenden Erweiterung zu (s. dort). Auch das chronische Lungenemphysem 
stellt ein Beispiel einer Dehnungsatrophie dar mit Abnahme der Elastizität. Das 
akute Emphysem zeigt klar den anämisierenden Einfluß von Druck bzw. Dehnung 
gewissen Grades (s. Emphysem). Die Lungenbläschen werden beim exspiratorischen 
Emphysem nicht nur gedehnt, sondern zngleich durch den intraalveolaren Luft­
druck senkrecht auf ihre Wände zusammengedrückt. 

Die mechanischen Atrophien können ausheilen, so lange sie nicht einen 
gewissen Grad erreicht haben und sie nicht zu lange bestanden haben. Akutes 
Lungenemphysem, sogar ein Hydrocephalus bei jungen Kindern kann alhnählich 
mehr oder weniger vollständig verschwinden. Nach einiger Zeit aber, auch bei 
nicht sehr starkem Druck oder Dehnung treten Gewebsveränderungen ein, 
die einer "\Viederherstellung kaum oder nicht fähig sind. So nimmt die Elasti­
zität emphysematösen Lungengewebes allmählich ab, es wird die elastische 
Nachwirkung unvollständig. Außerdem verschwinden viele Blutkapillaren, 
ohne daß wir wissen, was genau geschieht; vielleicht veröden sie, indem sich ihre 
Endothelzellen in faseriges Bindegewebe umwandeln. Schließlich kann die 
"Rarefaktion" des emphysematösen Lungengewebes, die zum Teil auf Ein­
reißen von Septen beruht, nicht mehr rückgängig werden. Ferner können 
in einem Aneurysma oder in hämorrhoidalen Yarices dauernde Veränderungen 
eintreten durch Thrombose und Organisation des Thrombus. Schließlich er­
wähnen wir die Atrophie nicht nur von Harnkanälchen, sondern auch von 
Harnknäueln (zu unterscheiden von hyaliner Entartung), die in erweiterten 
Kapseh'äumen liegen bei Hydronephrose gewissen Grades. 

Die Funktionstüchtigkeit eines Organs wird im allgemeinen leiden. Jedoch 
können leichtere Grade von Hydrocephalus mit außerordentlichen Geistes­
fähigkeiten bestehen, diesen vielleicht zugrunde liegen: wenigstens hatten 
Männer wie HELMIIOLTZ Hydrocephalus. 

Eine besondere Stelle beansprucht die Knochenusur. Abb. 76 zeigt zwei 
Wirbel, die durch ein Aortenaneurysma (mit Thrombus) wie ausgehöhlt sind, 
während die knorpelige Zwischenwirbelscheibe dem Druck widerstanden hat. 
Betrachten wir die Wirbel etwas näher, so zeigen sich die Knochenlamellen 
nich t aufeinandergepreßt wie bei Druck- und Dehnungsatrophie zu erwarten 
wäre. Es hat der Knochen seinen gewöhnlichen lamellösen Bau behalten, 
nur ist ein Teil aus demselben wie zerfressen, d. h. resorbiert. Bei Verbiegung 
der Wirbelsäule (Kyphoskoliose) werden ebenfalls gedrückte Wirbelteile resor-
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biert. Von dünneren Knochenlamellen wie bei der senilen Atrophie und wie 
wir sie doch auch bei Druck- und Dehnungsatrophie erwa,rten müßten, keine 
Spur. Auch der Knochen in einem älteren Amputationsstumpf zeigt keine 
Atrophie oder Zusammenpackung der Knochenlamellen ; er ist mehr oder 
weniger kegelförmig abgeschliffen; Periostläppchen haben mitunter dabei 
unregehuäßige Knochenauswüchse gebildet. .J ORES erzielte durch Auflegen 
von mit Wasser oder Quecksilber gefüllten Gummisäckchen auf Dornfort­
sätze der Wirbel bei Kaninchen und Meerschweinchen nur mikroskopisch er· 
kennbare Usur: flache Einbuchtungen des Knochens ohne Osteoklasten, nur aus· 

bb. 76. Wirbelu ur durch 
Aorl nancurysma. 

nahmsweise Riesenzellen und lakunäre Resorption. Nach Wegfall des Druckes 
trat Knochenneubildung auf. 

Dieser Knochenschwund oder -Usur ist der geschwürigen ähnlich, nur fehlen 
ihr in der Regel entzündliche Erscheinungen. Ob wir die nichtentzündliche 
Usur einer vermehrten Osteoklastentätigkeit oder nur einem veningerten 
Aufbau bei gleichem oder vermehrtem Abbau des Knochens zuschreiben müssen, 
ist nicht klar. Vielleicht spielen sie überhaupt nur eine Rolle wie Fremdkörper­
riesenzellen bei der Aufräumung von Bruchstücken und kommt dem Druck 
die Bedeutung zu, den Abbau des Knochens zu fördern, seinen Aufbau aber zu 
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hemmen. Der Umstand, daß der Knochen nicht ausweicht, .dürfte für die Be­
schränkung der Dmckwirkung entscheidend sein. Bemerken8wert ist, daß 
die knorpeligen Zwischenwirbelscheiben dem fortwährenden Dmck vielmehr 
widerstehen und fast gar nicht geändert wurden. Wir wissen nicht, wem dies 
zuzuschreiben ist. Bei Hydrocephalus hat man allerdings auf der Außenfläche 
der Dura eine große Zahl von Osteoklasten beobachtet. 

Die trophoneurotische oder neurogene Atrophie ist Gegenstand 
vieler Forschungen gewesen. 

CHARLES BELL (1812) und MAGENDIE (1822) wiesen nach und JOHS. lVfüLLER 
bestätigte es, daß die ventralen Nervenwurzeln nur zentrifugale, die dorsalen Rücken­
markswurzeln nur zentripetale Nervenfasern enthalten, WALLER (1852) durchschnitt 
dann bei Hunden und Katzen die dorsale Wurzel des zweiten Halsnerven zwischen 
Rückenmark und Intervertebra.lganglion. Als er nach einiger Zeit das Tier tötete, 
fand er das zentrale Ende der Wurzel, sogar bis in dessen Fortsetzung in das Rücken­
mark, verändert, das periphere aber ungeändert. Nach Durchschneidung der Wurzel 
peripher vom Ganglion blieb hingegen der zentrale Teil ungeändert, während 

Abb. 77. Abgelaufene Poliomyelitis acuta. Schicht aus dem Lendenmark; Färbung nach 
WEIGERT. -- Verschmälerung der linken Hälfte des Rückenmarkquerschnitts; Atrophie 
und Sklerose des Vorderhorns; Degeneration der vorderen Wurzeln linkerseits (nach 

SOHMAus). 

der periphere Nerv entartete. Durchschneidung einer ventralen (motorischen) 
Wurzel wurde von Veränderung des distalen Abschnittes gefolgt, während das 
proximale Stück ungeändert blieb. Dieses W ALLERSche Gesetz gilt für Hund, Katze, 
Affen, wahrscheinlich auch für den Menschen, nicht aber für einige niederen Wirbel­
tiere (SHERRINGTON). VAN GEHUOHTEN -zeigte später, daß Durchschneidung der 
dorsalen (sensiblen) Wurzel distal vom Spinalganglion Veränderung nicht nur 
der distalen, sondern auch der proximalen Nervenfasern zur Folge hat, während nach 
einiger Zeit auch die Ganglienzellen des Spinalganglions atrophieren. Es scheinen 
somit sowohl diese Ganglienzellen wie die proximalen Fasern peripherer Reize zu 
bedürfen ebenso wie die distalen Fasern einer Verbindung mit den Ganglienzellen. 

Die "einfache" oder "graue" (sekundäre) Entartung der motorischen 
Nervenfasern nach Durchschneidung der ventralen Wurzel schreitet bi8 in die 

Tendeloo, Allgern. PathologiE>. 2. Aufl. 19 
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motorischen Nervenendplatten und sogar bis in den betreffenden Muskel fort. 
Nach BETRE tritt die sekundäre Entartung nicht nur im peripheren Nerven 
ein, sondern in jedem Fasergehiet, das von der Ganglienzelle abgetrennt wird. 
Auf die mikroskopischen Veränderungen kommen wir bei der grauen Ent­
artung zurück. Beim Menschen hat die Erfahrung folgendes gelehrt: 

Wird die kortikomuskuläre Leitungsbahn, also die Nervenbahn von bestimmten 
Ganglienzellen der Hirnrinde - welche als Sitz des Willensimpulses betrachtet 

Abb. 78. Poliomyelitis anterior acuta. Schlaffe Lähmung des linken Peroneusgebietes; 
paralytischer Spitzfuß. - Atrophie der linken Unterschenkelmuskulatur (nach IBRAHIM, 

in CURSCHMANN, Lehrb. d. Nervenkrankheiten, Berlin 1909). 

werden - zu einem willkürlichen Muskel an irgenfleiner Stelle unterbrochen, so 
wird dieser Muskel gelähmt; es ist dann also seinem Besitzer unmöglich eine will· 
kürliche Zusammenziehung in ihm zu erregen. Die Lähmung ist aber nicht immer die 
gleiche: Wird die Bahn im Rückenmark kranialwärts vom kaudalen Neuron unter­
brochen, so tritt eine spastische Lähmung (mit erhöhten tiefen Reflexen) ein. 
Findet hingegen die Unterbrechung im kaudalen Neuron statt, so ist flie Lähmung 
eine schlaffe (mit herabgesetzten oder aufgehobenen Reflexen). Dies ist z. B. der 
Fall bei der Poliomyelitis anterior acuta und bei der progressiven Muskelatrophie 
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(DUCHENNE-ARAN), die eine chronische Poliomyelitis aIIterior ist. In beiden Fällen 
werden motorische (ventrale) Ganglienzellen des Rückenmarks vernichtet. Bei der 
Bulbärparalyse trifft etwas _i\.hnliches die Hi1'l1l1ervenkerne des verlängerten Mark8. 
Die Lähmung ist auch eine schlaffe, wenn die Leitung im peripheren Nerven, z. B. 
durch Entzündung (Neuritis) oder durch Druck einer Geschwulst oder durch Ver­
giftung (man denke an die "dropping hands" der Engländer bei Bleivergiftung !) 
unterbrochen wird. 

Nun tritt in allen hier erwähnten Fällen von Lähmung nach einiger Zeit 
Atrophie auf durch Inaktivität. Wenn aber die Leitung in den motorischen Gan­
glienzellen oder im peripheren Nerven unterbrochen ist, so atrophiert der Muskel 
viel stärker und rascher als bei der spastischen Lähmung, während sich das peri­
muskuläre Binde- und Fettgewebe vermehrt. Außerdem erlöscht dann seine Reiz­
barkeit für den faradischen Strom durch Entartung des Nerven, der allein faradisch 
erregbar ist - und treten die Zuckungen bei galvanischer Reizung nicht nach 
PFLÜGERS Zuckungsgesetz, sondern in anderer GeRetzmäßigkeit auf. Auch ist die 
Zusammenziehung träger und geht sie manchmal wlll'martig von statten. Diese 
Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit nennt man die (elektrische) E nt­
artungsreaktion. Man hat gemeint. daß die Muskelatrophie in diesem Falle 

Abb. 79. Radialislähmung ("dropping hand") des rechten Armes; die linke Hand beugt 
der Patient zum Vergleich in der Richtung der rechts verunmöglichten Bewegung (nach 

O. VERAGUTH, in MOHR und STAEHELIN, Handb. d. inn. Med., Bd. V). 

immer eine degenerative ist, hat aber bis jetzt keinen Grund dafür angeführt. Ob­
wohl der Muskel in allen 0 bigen Fällen die gleichen, nur graduell verschiedenen mikro­
skopischen Veränderungen aufweist, deutet doch die Entartungsreaktion noch auf 
etwas anderes als bloße Inaktivitätsatrophie bei der peripheren Lähmung hin, 
nämlich auf einen "trophischen" Einfluß der ventralen, motorischen Ganglien­
zellen auf den hierzu gehörigen motorischen Nerven und Muskel. Hört dieser 
trophische Einfluß auf, so fallen Nerv und Muskel obiger regressiver Veränderung 
mit Entartungsreaktion anheim. Ob bei einer rein zerebralen Lähmung je Entartungs­
reaktion vorkommt, ist zweifelhaft. Nach Nervendurchschneidung fallen außerdem 
oft die Haare und Zähne aus und werden die Knochen brüchig, während das 
Wachstum dieser Gebilde, auch der Federn, gestört wird (BETHE, TRENDELEN­
BURG). Nach Atrophie eines Halsganglions tritt Hautatrophie ein (GAULE). Wie 
sollen wir uns einen solchen trophischen Einfluß denken ~ Nach SAMUEL liegt der 
Gr und der Ernährung in der Zelle, das Maß der Ernährung in den trophischen 
Nerven. Aber wie? Die bis jetzt zur Verfügung stehenden Daten nötigen nicht 
zunächst zur Annahme besonderer trophischer Nerven; von einer Wirkung von 
Vasomotoren bzw. Vasodilatatoren, deren Wichtigkeit für die Ernährung übrigens 
nicht zu bezweifeln iRt, erhellt auch nichts. Wir müssen einen unmittelbaren, durch 
die motorische bzw. sensible Nervenfaser auf Muskel bzw. Ganglienzelle oder 
anderer Gebilde übertragenen Einfluß (Reizung zur Assimilation?) annehmen. 
Ob es ein funktioneller Reiz ist, gelegentlich reflektorischen Ursprungs, ist weiter 
zu erforschen. Wir sollen uns auch hier vor voreiliger Verallgemeinerung hüten 
und zunächst individualisierend gen au forschen. Über die trophische Bedeutung 
des Sympathikus ist weitere Forschung erwünscht. Nach LEwAscHEw und LAPINSKI 

]9* 
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wird Reizung bzw. Dmchschneidung des Sympathikus von Verdickung der Schlag­
aderwand gefolgt, welche zu Kreislaufstörung führen könnte. KUR111 und SHlMBO 
geben neuerdings an, einen trophischen Einfluß des Sympathikus auf das Zwerch­
fell festgestellt zu haben. Klar ist die Sache noch nicht. 

I. 2. 3. 

Abb. 80. Sekundäre aufsteigende (1) Entartung im Halsmark, absteigende (3) im 
Lendenmark und normales Brustmark (2) (nach HOOHE). 

Die Entstehung der tabischen Osteoarthropathien ist noch ungeklärt. Sie ent­
stehen angeblich gewöhnlich akut, aber schmerzlos, oft mit starker Anhäufung von 
Flüssigkeit, besonders im Kniegelenk, das ein Schlottergelenk wird, dessen Knochen 
und Knorpel abgeschliffen werden. Vgl. auch Dekubitus. 

Abb. 81. Verstümmelung der Hand bei 
Syringomyelie (nach E. MÜLLER, in MOHR 
und STAEHELIN, Handb. d. inn. Med., 

Bd. V, 1912). 

Etwas einfacher scheint die sog. se­
kundäre Entartung zu sein, welche 
allmählich von der geschädigten Stelle 
eines Neurons den ganzen Achsenzylinder. 
fortsatz dieses N emons entlang fort­
schreitet (vlg. graue Entartung). So z. 
B. wird Zerstörung einer motorischen 
Ganglienzelle der Hirnrinde von Ent­
artung der von ihr ausgehenden Fasern 
bis zum Vorderhorn in den Pyramiden­
seitenstrang - sowie in der Pyramiden­
vorderstrangbahn gefolgt. Hier handelt 
es sich aber um einen trophischen Ein­
fluß im gleichen Nemon. Und die Er­
scheinung, daß Querdmchtrennung des 
Rückenmarks absteigende Entartung 
sämtlicher motorischer Fasern kaudal 
von der Dmchtrennung zm Folge hat, 
ist der Erscheinung zu vergleichen des 
Zerfalls eines abgetrennten kernlosen 
Stückes einer Zelle. Von diesem Gesichts­
punkt aus verstehen wir auch die tro­
phische Bedeutung der Nervenzellen des 
Intervertebralganglions für die sensiblen 
Nervenfasern, welche die Sinnesorgane 
und Haut mit dem Zentralorgan ver­
binden; auch die Entartung der Hinter­
stränge , der Kleinhirnbahn und des 
GOWERsschen Bündels. Vgl. graue Ent-
artung. 

Später werden wir noch andere trophische Erscheinungen besprechen. Hier 
sei nm noch die Hemiatrophia facialis progressiva erwähnt, die vielleicht 
einer funktionellen Störung des Sympathikus oder des Trigeminus zuzlL'lchreiben 
ist. Ob die Atrophie bestimmter Muskeln bei Gelenkerkrankung und bei Knochen· 
bruch nemogenen oder sonstigen Ursprunges ist, läßt sich zm Zeit nicht ent· 
scheiden. Es kann aber Arthritis deformans ein Gelenk deutlich verunstalten ohne 
nachweisbare Muskelatrophie und andererseits kann Muskelatrophie noch viele 
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:Monate nach Ausheilung eines Knochenbruches bestehen (KoRTEWEG). Ferner die 
hochgradige Atrophie der Unter kieferdrüse nach Dirrchschneidung der Chorda 
tympani. Schließlich wollen wir noch die " Knochenatrophie " bei L e pra muti· 
lans (s. dort) kurz erwähnen: Die meist peripheren Teile der Phalangen, Meta· 
karpen und Metatarsen werden bedeutend kürzer und spitzer oder sie werden 
umgewandelt in breite Platten mit scharfer Schneide. Die Knochen werden porös, 
löcherig, zerbrechlich. Die Köpfchen 
der Metakarpen und Metatarsen ver­
schwinden regelmäßig. Phalangen kön­
nen ganz resorbielt werden. HAltBITZ 
betrachtet die Veränderungen als tro­
phoneurotische infolge einer weit fort­
geschrittenen leprösen Entzündung der 
gemischten Nerven (LIE), ebenso wie 
gewisse Veränderungen der Haut und 
der Nägel. Die Haut wird dünn, glatt, 
glänzend, Glanzhaut oder "glossy skin", 
die Nägel streifig, gesplittert, uneben 
oder knotig oder (und) fallen ab. Solche 
Veränderungen der Haut treten auch 
nach Verletzung peripherer Nerven ein. 
Auch Gelenkveränderungen werden da­
bei beobachtet, die in eine Reihe mit 
den nervösen Arthropathien (CHARCOT) 
bei Tabes, Syringomyelie usw. zu stellen 
seien. Mehr Daten sind erforderlich zur 
Beantwortung der Frage, ob diese Kno­
chenveränderungen atrophischer odel 
anderer Natur sind. So sind vielleicht 
die Osteoporose bei Tabes der durch 
dieArthropathie bedingten Ruhestellung 
und Spontanfrakturen bei Syringomyelie 
Knochenschädigungen infolge von der 
Analgesie zuzuschreiben (MÖNCKEBERG). 
Bei Syringomyelie entstehen schon bei 
geringfügigen Verletzungen schwere 
Panaritien und Phlegmonen an den 
Fingern mit Abstoßung und Verstüm­
melung der Phalangen ("maladie de 
MORVAN" Abb. 81). -

Die myogene oder myopa­
thische Muskelatrophie hat einen 
unbekamlten Ursprung. Ihre ver­
schiedenen Formen werden als Dys­
trophia musculorum progressiva zu­
sammengefaßt. Sie tritt im Jugend­
alter (juvenil) und familiär auf, und 
zwar in vBrschiedenen Muskeln, sei 
es auch mit Bevorzugung gewisser 
Rumpf-, Becken- und Oberschenkel­

Abb. 82. Infantile atrophische Form der 
Dystrophie mit Gesichsbteteiligung (nach 

HEINR. CURSCHMANN). 

muskeln, wobei man in den Beinen, besonders im M. gastrocnemius, Pseudo­
hypertrophie neben Atrophie anzutreffen pflegt : Das interstitielle Bindegewebe 
wandelt sich zum Teil in Fettgewebe um. 

Atrophische Muskelfasern können ilir Hämoglobin verlieren und fisch­
ähnlich werden , oder im Gegenteil eine bräunliche Farbe bekommen, durch 
Ablagerung von Pigmentkörnchen, besonders an den Kernpolen, wie bei der 
braunen Herzatrophie. Die Kerne sind mitunter vermehrt. 
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Schließlich erwähnen wir die durch RÖNTGENstrahlen und Radium (s. 
dort) eintretende Atrophie bzw. Schwund gewisser Gewebe und die toxische 
Atrophie: Lymphadenoides Gewebe kann durch Jod, z. B. innerlich als .Jod­
kali dargereicht, atrophieren. Vielleicht - genauere Untersuchungen sind hier 
abzuwarten - können auch bakterielle Gifte Zellen zu Atrophie bringen (durch 
Lähmung der Assimilation 1). Bei Typhus abdominalis und bei anderen In­
fektionskrankheiten denken wir an diese Möglichkeit. Die Rolle der Nekrose 
und Degeneration ist jedoch dabei noch scharf abzugrenzen. 

15. Kapitel. 

Dystrophien, Degenerationen, Nekrose und Gangrän. 

Allgemeine Bemerkungen. 
Degeneration, Entartung, d. h. Verlust wenigstens einer "Art"eigensehaft, 

bedeutet ein gewöhnlich allmähliches Minderwertigwerden. Eine Rasse, ein 
Volk, ein Individuum, ein Organ, eine Zelle kann durch Schädigung, 'wie z. B. 
chronische Vergiftung oder ungenügende Ernährung, minderwertig werden. 
Minderwertigkeit eines Individuums, eines Organs usw. erkennen wir an seiner 
qualitativ oder (und) quantitativ geringeren Leistungsfähigkeit. Man begnügt 
sich aber oft mit der Annahme einer Minderwertigkeit, wenn eine Änderung 
der Formeigenschaften darauf hinzuweisen scheint. Daher scheint Degeneration 
bei oberflächlicher Betrachtung ein morphologischer Begriff zu sein. Dies 
ist jedoch ein Verfahr'en mit Gefahren der Täuschung, weil wir nur in bestimmten 
Fällen mit hinreichender Sicherheit die Leistungsfähigkeit an den Formeigen­
schaften und auch dann noch nur grob abzuschätzen vermögen. Und nehmen 
wir auf Grund von "Degenerationszeichen" (S. 215) eine Minderwertigkeit 
des Individuums an, so setzen wir uns einer noch größeren Täuschung aus. Das 
Genie, das manche "Degenerationszeichen" besitzt, ist keineswegs deshalb 
als minderwertig zu bezeichnen. Es kann überhaupt eine Minderwertigkeit 
nach der einen Richtung vorliegen, während in anderen Hinsichten Mehrwertig­
keit besteht. Man findet das oft bei einseitig Begabten. Napoleon war als 
Feldherr hochbegabt, sittlich jedoch minderwertig. 

Mit RÖSSLE wollen wir Abartungen als Fehlbildungen von Zellen, Organen oder 
Individuen, andeuten, wobei die Abweichung die artlichen Merkmale betrifft, wie 
die Mutationen. Metaplasie, Hypertrophie und andere nach der Geburt erworbene 
Änderungen rechnen wir jedoch nicht dazu. Eine Ausartung ist eine Übertreibung 
eiuer Eigenschaft oder Erscheinung ins Unmaß, wie z. B. des Wachstumstriebes 
oder Geschlechtstriebes. Andere, wie BAUER, unterscheiden andere Begriffe (vgl. 
RÖSSLE). 

Wir beschränken uns hier auf (pathologische) Entartungen von Organen, 
Geweben und Zellen, welche wir als Dystrophien andeuten können. Dys­
trophie bedeutet erschwerte Ernährung, Mißernährung. Wir wenden das Wort 
somit an zur Andeutung einer bestimmten Gruppe von Entartungen, nämlich 
eines Minderwertigwerdens eines Organs, Gewebes oder Zelle intolge einer 
physikalischen, phsyikochemischen oder chemischen Veränderung eines Bestand­
teils oder mehrerer Bestandteile von ZeUe oder Kern, vielleicht auch des 
Zwischenzellenstoffes. Das sind also konstitutionelle Veränderungen, die Folgen 
einer Schädigung sind und sich in qualitativ oder quantitativ verringerter 
Tätigkeit äußern. Wir vermögen jedoch zur Zeit noch nicht alle solche Ver­
änderungen mikroskopisch zu erkennen, so daß das mikroskopische "Fehlen" 
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nicht dazu berechtigt, sie auszuschließen. Die Leberzelle, die Pankreaszelle, 
die Epithelzelle der gewundenen Harmöhrchen kann insuffizient sein, ohne daß 
wir dies mikroskopisch festzustellen vermögen. Sehr häufig jedoch erkennen wir 
die degenerative Veränderung. Wir sehen dann die veränderten Zellbestandteile 
bei albuminöser Entartung als Körnchen, Schollen oder in irgendeiner anderen 
Zerrüttungsform des Zell protoplasmas , als nekrobiotische Kernveränderung 
oder als Verhornung, Verschleimung oder Verfettung des Protoplasmas oder 
als Pigmentbildung aus Zell- bzw. Kernbestandteilen. Die bei diesen Verände­
rungen entstehenden zellulo- oder zyto- bzw. karyogenen Stoffe (Eiweiß, 
Horn, Schleim, Fett, Pigment) treten an die Stelle der Zellen- oder Kernbestand­
teile, aus welchen sie entstanden. Entartung bedeutet somit Desorganisation 
der Zelle, durch Umwandlung von Zell- oder Kernbestandteile; sie kann sogar 
zu ihrem Tode führen. Eine zu Nekrose führende Entartung nennen wir eine 
Nekrobiose, wie z. B. Verhornung und manche albuminöse Entartung. 

Finden wir Zerrüttung einer noch lebenden Zelle oder einen endogenen 
Stoff im Zelleib, den wir als durch Veränderung eines Zell- oder Kernbestandteils 
entstanden betrachten, so nennen wir diese Zelle entartet. 'Vir unterscheiden 
aber eine normale, physiologische und eine abnorme oder pathologische 
Entartung. Erstere ist z. B. die normale Verhornung der Oberhautzellen, die 
Talgbildung (fettige Entartung) in den Talgdrüsen und die normale Verschlei­
mung bestimmter Epithelzellen. Die nekrobiotischen Formveränderungen 
bei der Verhornung kennen wir in großen Zügen ziemlich genau, obwohl wir 
die chemischen Vorgänge noch nicht verstehen. Die normale Talgbildung 
bedeutet Verfettung, also Umwandlung gewisser Zellbestandteile deT Talgdrüsen­
epithelzellen in Fett, wobei elie absondernden Epithelzellen, wenn auch viel­
leicht nicht immer, so doch häufig zugrunde gehen und mit dem Talg fortge­
schafft werden. Obwohl Talgdrüsen auch gewisse Fette, wie z. B. eingenom­
menen Lebertran, ähnlich wie z. B. auch Jodetum kalicum, auszuscheiden ver­
mögen, so weisen doch diese Veränderungen darauf hin, daß die normale Talg­
bildung eine Verfettung der Zelle, d. h. eine fettige Umwandlung bestimmter 
Zellbestandteile, ist. Es können sich im allgemeinen recht zahlreiche zugeführte 
Fetttröpfchen in einer Zelle, z. B. in einer Epithelzelle der gewundenen Harn­
röhrchen anhäufen, ohne daß cliese Zelle dadurch abgestoßen wird wie die der 
Talgdrüse. Normale Schleim- und Kolloidbildung, auch Pigmentbildung fassen 
wir ebenfalls als physiologische Entartungen auf. Fortschreitende Zellentartung 
führt zu ihrem Untergang. 

Die Zellveränderungen bei abnormen Entartungen sind denen bei gewissen 
Sekretionen mehr oder weniger ähnlich, indem beide Vorgänge z. B. mit 
Körnchenbildung einhergehen. Wir dürfen uns aber nicht zu einer Gleichstel­
lung verführen lassen, weil mikroskopisch vollkommen gleich aussehende Körn­
chen chemisch grundverschieden sein können und wir von ihrer Entstehung 
auch fast nichts wissen. Auf Einzelheiten kommen wir bei den gesonderten 
Entartungen zurück. 

Pathologisch 'wird eine sonst normale Entartung durch den Zeitpunkt 
ihres Auftretens, wie z. B. die präsenile braune Atrophie, oder durch ihre zu 
große Stärke (Dimensionen) wie z. B. die vermehrte Schleimbildung bei katar­
rhalischer Entzündung, oder durch einen abweichenden Verlauf, z. B. der 
Verhornung (Parakeratose), oder durch andere Zusammensetzung des Sekretes 
oder des bei der Entartung entstehenden zyto- oder karyogenen Stoffes über­
haupt. Von der Zusammensetzung dieser Stoffe wissen wir jedoch fast nichts. 
Es kann aber z. B. Schleim zu zäh sein. Wir kennen aber keine scharfen 
Grenzen zwischen normaler und abnormer Entartung. Außerdem ist eine Ent­
artung pathologisch, wenn sich dadurch ein Stoff wie Fett, Glykogen, Schleim, 
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Pigment, in einer Zelle anhäuft, in der er gar nicht oder nicht in so großer Menge 
gehört. Zerrüttung ohne sofortige Tötung (Nekrose) der Zelle bedeutet auch 
Entartung, z. B. albuminöse. Schließlich schreiben wir auch die Ablagerung 
von Stoffen wie Hyalin und Amyloid zwischen Zellen oder in Zwischenzellen­
stoff einer Entartung zu, jedoch ohne genügenden Grund für die Annahme, 
daß diese Stoffe aus Bestandteilen der Zelle, Kerne oder des Zwischenstoffes 
entstehen. Vielleicht entstehen sie allerdings an Ort und Stelle unter Einfluß 
einer Schädigung der Zellen oder des Zwischenzellstoffes (s. später). Wir müssen 
im allgemeinen die Möglichkeit berücksichtigen, daß eine geschädigte Zelle 
(oder Kern) aus ihr zugeführten Stoffen abnorme Stoffe bildet oder einen nor­
malen Stoff in ungewöhnlicher Menge anhäuft (s. unten). 

Ablagerung eines exogenen Stoffes wie Silber (Argyrose) oder Staubpigment, 
bedeutet selbstverständlich keine Entartung. Sie kann aber zu Entartung führen, 
indem z. B. in großer Menge abgelagerte Staubteilchen das Gewebe einer Lymph­
drüse schädigen und sogar zu Erweichung bringen. 

Atrophie bedeutet auch Minderwertigkeit. Atrophie und Entartung 
verhalten sich etwa folgendermaßen: Beide sind Vorgänge in der lebenden 
Zelle. Abbau, Dissimilation der Zelle bedeutet Schwächung, wobei rue entstehen­
den einfacheren Stoffe unter normalen Umständen rasch abgeführt werden, 
und die geschädigten Zellbestandteile sofort durch Assimilation wiederher­
gestellt werden. Reicht die Assimilation jedoch während einiger Zeit, durch 
allgemeine oder örtliche ungenügende Ernährung oder durch zu starke Dissi­
milation infolge von zu starker körperlicher oder geistiger Arbeit, oder von 
Giftwirkung nicht aus, so tritt Atrophie ein. Bei Entartung ändert sich ein 
oder mehr als ein Zellbestandteil in einen Stoff, der in der Zelle liegen bleibt, 
wenigstens zum Teil. Inwiefern der Stoff bei physiologischer Entartung nicht 
bloß durch Spaltung, sondern auch wie Fett, Schleim, Harnstoff, Pigment 
durch Synthese von Spaltungsprodukten entsteht, ist eine Frage, die wir bei 
den einzelnen Entartungen besprechen wollen. Sollte ein solcher Stoff je bloß 
durch Spaltung entstehen, so wäre es doch wahrscheinlich eine Spaltung, die 
nicht so weit geht wie die gewöhnliche Dissimilation. Für die pathologische Ent­
artung dürfte die gleiche Überlegung gelten. Dabei kann ein abnormer Stoff 
entstehen und sich anhäufen. Mitunter geht die entartete Zelle nicht sofort 
zugrunde, sondern sie entleert, wie z. B. eine Schleimzelle, das Erzeugnis ihrer 
Entartung ohne selbst zugrunde zu gehen. Sie kann sich dalm vielleicht erholen, 
ist aber nach ihrem Aussehen stark atrophisch. Entartung geht überhaupt 
notwendig mit Atrophie (Abnahme der normalen Zellbestandteile) einher, 
indem die entarteten Zellbestandteile nicht oder nicht ganz ersetzt werden 
und außerdem der sich anhäufende Stoff durch Druck die Zelle zu Atrophie 
bringen kaml. Ob diese Atrophie ungleichmäßiger ist als die einfache Atrophie, 
ist eine durch weitere Forschung zu beantwortende Frage. So verstehen wir 
jedenfalls die degenera ti ve Atrophie, ein Nebeneinander von Atrophie 
und Entartung. Sie tritt auf bei schwacher Schädigung von einiger Dauer, 
während die pathologische Nekrobiose bei mancher albuminösen Entartung 
einer stärkeren, und sofortige Nekrose einer noch stärkeren Schädigung zuzu­
schreiben ist als eine Entartung ohne Nekrose. So verstehen wir auch die un­
scharfen Grenzen zwischen diesen Zuständen. Wie sich die toxische Atrophie 
zur Entartung verhält, vermögen wir nicht zu beurteilen, weil wir nicht über 
die dazu erforderlichen Daten verfügen. 

Wir nehmen also an, daß pathologische Entartung (Dystrophie) auftritt 
infolge von einer Schädigung der Zelle oder des Gewebes, welche zu einer Stoff­
wechselstörung und Bildung mit Anhäufung oder Sekretion des beobachteten 
Stoffes führt, während albuminöse Entartung eine in den Vordergrund tretende 
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Zerrüttung einer Zelle mit oder ohne Nekrobiose bedeutet. Entartung gewisser 
Ausdehnung pflegt zu Volumenzunahme der Zelle bzw. des Organes zu führen, 
manchmal mit einer so starken und ausgedehnten Veränderung der physikalischen 
Eigenschaften (Farbe, Durchsichtigkeit,) daß wir sie schon mit dem unbewaff­
neten Auge zu erkennen vermögen, wie z. B. trübe Schwellung der Niere, amy­
loide Entartung der Leber oder Milz. 

Nun bedeutet aber andererseits nicht jede Anhäufung eines abnormen Stoffes, 
wie die durch Verschleppung eines endogenen Pigmentes an eine abnorme Stelle, 
oder Anhäufung eines normalen Stoffes in abnormer Menge, Entartung. Es 
ist zunächst möglich, daß sich ein Stoff, wie Schleim, Speichel oder Hauttalg, 
durch behinderte Abfuhr in einem Drüsenabschnitt anhäuft (Retentionszyste). 
Sodaml kann ein Stoff, wie Glykogen oder Fett, sich unter normalen oder be­
sonderen Umständen als Brennstoff in Zellen anhäufen, ohne daß wir Schädi­
gung oder Minderwertigwerden dieser Zellen anzunehmen berechtigt wären. 
VIRCHOW hat schon eine solche Ablagerung als Infiltratio von Entartung 
unterschieden, wie wir bei der Fettinfiltration näher besprechen werden. Es 
kann aber außerdem Anhäufung in Zellen erfolgen ohne reichliche Zufuhr und 
ohne reichliche Bildung in der Zelle, bloß als Folge einer Schädigung, indem die 
geschädigte Zelle den zugeführten normalen Stoff, wie Fett (s. dort) nicht in 
gebührendem Maße weiter zu verarbeiten vermag. In einem solchen Fall ist 
die Anhäufung einer ungenügenden Leistungsfähigkeit, also einer Minder­
wertigkeit der Zelle zuzuschreiben. 

Wir müssen somit unterscheiden: einerseits Schädigung einer Zelle, so daß 
aus einem oder mehr als einem ihrer Bestandteile ein zyto- oder karyogener 
Stoff entsteht, der an Ort und Stelle, wenigstens zum Teil, liegen bleibt, wie 
die Verhornung und andere normale Entartungen es zeigen, und andererseits 
Anhäufung in einer geschädigten Zelle eines ihr zugeführten Stoffes, der in dieser 
Zelle mehr oder weniger oder gar nicht geändert wird, aber jedenfalls in irgend­
einer Form in dieser Zelle wenigstens zum Teil liegen bleibt, nicht als Folge 
einer zu großen Zufuhr (Infiltration), sondern als Folge einer ungenügenden 
Verarbeitung durch die geschädigte Zelle. Dieser Stoff ist somit weder zyto­
noch karyogen. Eine große Schwierigkeit bei der Beurteilung ergibt sich mit­
unter aus dem Umstand, daß die Zellschädigung z. B. trübe Schwellung oder 
der zyto- bzw. karyogene Stoff zur Zeit noch nicht immer mikroskopisch erkenn­
bar ist (vgl. fettige Entartung). Wir vermögen denn auch diese verschiedenen 
Fälle noch nicht genügend auseinander zu halten, weil wir außerdem viel zu 
wenig vom Stoffwechsel der Zelle wissen. Wir müssen uns vorläufig begnügen 
mit der Unterscheidung einer pathologischen Entartung, welche Anhäufung 
eines zyto- oder karyogenen Stoffes zur Folge hat, einer Anhäufung eines zuge­
führten Stoffes, der mehr oder weniger geändert liegen bleibt infolge von gestörter 
Zelltätigkeit und einer Infiltration, d. h. Anhäufung eines Stoffes in einer nor­
malen Zelle durch zu große Zufuhr. In den beiden ersten Fällen ist die Zelle 
minderwertig; nur wenn der Stoff ein zyto- oder karyogener ist, liegt eine Ent­
artung vor, die man nach ihm benennen darf; im zweiten Fall braucht es keine 
Entartung überhaupt zu sein, es kann auch Atrophie sein. Starke Infiltration 
kann aber eine Zelle minderwertig machen. Solange wir diese Fälle nicht 
immer zu unterscheiden vermögen, werden Fehler der Deutung vorkommen. 
Auch ungewöhnlich starke oder nach der Zusammensetzung des Sekrets ab­
norme Sekretion gehört hierher. 

Die Forschung der oben besprochenen Ernährungszustände, der Hyper­
trophie, Atrophie, Entartung und Nekrobiose zwingt zu scharfer Unterschei­
dung der Bestandteile einer Zelle, ihres Kernes und des Zwischenzellenstoffes 
einerseits und der nur locker oder nur locker damit zusammenhängenden 
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zwischen den Zellbestandteilen abgelagerten Stoffe wie z. B. die Brennstoffe 
Fett und Glykogen andererseits; Lipoide gehören vielleicht, wenigstens zum 
Teil, zum Zellgerüst. ~owohl bei Hypertrophie wie bei Atrophie und Entartung 
handelt es sich um Anderungen der Bestandteile. Ob wir dementsprechend 
noch verschiedenartige Atrophien und Hypertrophien zu unterscheiden haben, 
ähnlich wie verschiedenartige Entartungen (albuminösc, fettige usw.) der gleichen 
Zelle möglich sind, wird fortgesetzte Forschung lehren müssen. Daß nicht aUe 
Hypertrophien, und noch weniger alle Atrophien, besonders bestimmter Drüsen­
zellen, die gleiche Bedeutung haben, müssen wir nach den vorliegenden Be­
obachtungen annehmen. Es kommt darauf an, weiteren Einzelheiten nachzu­
spüren. Diese werden das Verständnis des Zellstoffwechsels erweitern und 
vertiefen. 

Wir wollen hierzu nur noch bemerken, daß wir nicht ohne weiteres, von 
vornherein, zur Annahme berechtigt sind, daß ein abnormes Stoffwechsel­
produkt sich nur am Ort seiner Entstehung anhäuft. So wissen wir von der 
Entstehung des Amyloids nichts Sicheres. Ein abnormer Stoff oder ein in 
abnorm großer Menge angehäufter normaler Stoff kann im allgemeinen: am 
Ort seiner Bildung (durch Spaltung, Synthese oder beides) liegen bleiben oder 
irgend sonst woher stammen und dann als solcher bzw. in etwas anderer Form 
zugeführt sein. 

Man mißbraucht manchmal die Worte Degeneration, degeneriert usw. auch, 
wo gar keine Entartung besteht. Nur indem wir diese Worte nicht ohne ein Ad­
jektivanwenden, das die Natur der Entartung andeutet, wie fettig, amyloid, usw., 
werden wir der Gefahr dieses Mißbrauches entgehen_ 

Die Zellen zeigen bei Entartung und Ablagerung verschiedenartige Ver­
änderungen. Ist der sich in der Zelle ablagernde Stoff flüssig und die Zelle 
überall gleich dehnbar, so bildet sich in der Zelle eine kugelige Höhle, in der sich 
der Stoff anhäuft. Diese Höhle bezeichnet man wohl als "Vakuole", was man 
tun mag, wenn man nur nicht vergißt, daß es auf den Inhalt der Vakuole an­
kommt und wenn man nur nicht von "vakuolärer Entartung" redet. Wir 
finden Fett- oder Schleimtröpfchen, oder Tröpfchen seröser Flüssigkeit (bei 
der hydropischen Entartung) in einer solchen Vakuole. Mikrochemische Unter­
suchung hat die Natur ihres Inhalts - der auch Gas sein kanll, wie bei Fäulnis 
oder bei Infektion durch eine gasbildende Bakterie - festzustellen. Allerdings 
kann der Inhalt durch Fixierungs- und Härtungsflüssigkeiten gelöst und fort­
geschwemmt sein, wie Fett durch Alkohol und Äther, Glykogen durch wäßrige 
Formollösung. 

Oft nimmt die Zelle durch Entartung ebenso wie durch Zufuhr eines Stoffes 
an Umfang zu. Wenn aber der Zelleib zugleich durch die Schädigung, welche 
die Entartung hervorrief, oder durch die Ablagerung des abnormen Stoffes 
atrophiert., und zwar mehr durch diese Atrophie an Umfang verliert als er durch 
Anhäufung des Stoffes an Umfang zunimmt, so wird die Zelle kleiner (degene­
rative Atrophie). Diese Atrophie kann eine toxische oder eine mechanische 
(durch Druck oder Dehnung) sein. Es kann auch eine Atrophie anderen Ur­
sprunges, z. B. eine senile zu der Entartung hinzukommen oder ihr vorauf­
gehen. Daß die Beurteilung der Funktionstüchtigkeit der Zelle in einem solchen 
Fall recht schwer ist, erhellt ohne weiteres. Wahrscheinlich wird jede entartete 
Zelle mehr oder weniger atrophisch infolge vom degenerativen Verlust von 
Zellbestandteilen. In leichteren Fällen ist jedoch fast gleichzeitiger Wieder­
ersatz als möglich zu berücksichtigen. 

Auch dann, wenn sich der Stoff außerhalb der Zellen ablagert, wie das 
Hyalin in den faserigen Zwischenzellenstoff des Bindegewebes, und das Amyloid 
in der Leber wahrscheinlich zwischen den Endothelzellen der Blutkapillaren 
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und den Leberzellen, können doch die Zellen durch Druck bis zu hohem Grade 
atrophieren, wozu der schädigende Einfluß einer ungenügenden Nahrungszufuhr 
hinzukommt. ,,,rir ersehen z. B. aus Abb. 83, daß die Leberzellen durch eine 
dieke Schicht amyloiden Stoffes vom intrakapillaren Blut getrennt sind. 

Alles .in allem leidet bei Entartung die Ernährung und damit auch die 
Tätigkeit der Parenehymzellen mehr oder weniger, und zwar nicht nur durch die 
ursächliche Schädigung, sondern manchmal außerdem durch die Anhäufung 
des abnormen Stoffes. Allerdings vermögen wir die Herabsetzung ihrer 
Funktionstüchtigkeit zur Zeit nur ausnahmsweise hinreichend genau festzu­
stellen. 

Wir dürfen im allgemeinen annehmen, daß eine Zelle um so eher durch 
eine schädigende Einwirkung leidet, entartet, je feiner differen­
ziert und je höher organisiert sie ist. Es werden also im allgemeinen 
Parenchymzellen eher merkbar geschädigt werden als Zellen eines Stützgewebes 
oder eines Ausführungsganges, wenn alle Zellen gleichmäßig von einer allmäh­
lich anwachsenden Schädlichkeit getroffen werden. Wir dürfen jedoch nicht 
ohne weiteres annehmen, daß die am häufigsten entarteten Zellen die empfind­
lichsten sind, weil wir nur ausnahmsweise an­
nehmen dürfe1, daß die anderen Zellen gleich 
oft und gleich stark durch die nämliche Schäd­
lichkeit getroffen werden. Nicht alle Bestandteile 
eines Organs, Gewebes oder einer Zelle sind 
gleich leicht erreichbar für eine Schädlichkeit. 
Lösungsverhältnisse, Durchdringbarkeit u. dgl. 
Faktoren machen sich dabei geltend. Die An­
nahme, es werden die phylo- und ontogenetisch 
jüngsten Bestandteile eines Organs am meisten 
geschädigt, weil sie die empfindlichsten seien, 
bedarf somit des Beweises. Die Erfahrung lehrt 
nur, daß die Leberzellen häufiger und stärker ge­
schädigt, entartet sind durch Gifte usw. als die 
Gallengänge, das Epithel der gewundenen Harn­
röhrchen öfter und stärker als das der geraden und 

Abb. 83. Amyloide Entartung 
der Leber mit hochgradiger 

Atrophie der Leberzellen. 

der Sammelröhrchen, usw. In zirrhotischen Lebern wuchert aber nicht nur das 
Bindegewebe, sondern auch die Gallengänge, während die benachbarten Leber­
zellen atrophieren, entarten und sogar absterben, obwohl sie sich ausnahmsweise 
ebenfalls vermehren. Nur bestimmte Versuche wie die LITTENschen vermöchten 
jedoch die Frage in zuverlässiger Weise zu lösen. 

Die Frage wodurch und wie die Entartung eintritt, ist für jeden einzelnen 
Fall zu beantworten. Dabei müssen wir den Angriffspunkt der Schädigung 
in der Zelle genau feststellen ob in eiweißartigen oder lipoiden oder sonstigen 
Bestandteilen. Vor allem ist zunächst Infiltration auszuschließen und die Mög­
lichkeit einer Anhäufung durch Ablagerung in einer geschädigten Zelle zu 
berücksichtigen. 

Mitunter ist das Parenchym eines Organs diffus entartet, wie die Leber 
bei Phosphorvergiftung, die Nierenrinde bei albuminöser Entartung, in anderen 
Fällen tritt die Entartung herdföimig auf, wie Verfettung in der Leber, amy­
loide oder hyaline Entartung in verschiedenen Organen; außerdem kommt 
diffuse oder herdförmige Entartung als Teilerscheinung einer Entzün­
dung vor. 

Bevor wir die einzelnen Entartungen näher betrachten, wollen wir die bei 
regressiven Zellveränderungen auftretenden Kernveränderungen besprechen. 
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Kernveränderungen bei Dystrophien. 
Schädigung der Zelle kalill von Bedeutung sein für das Fortbestehen des 

Kernes, aber auch umgekehrt. Mehrere Beobachtungen weisen auf gewisse 
Wechselbeziehungen zwischen Zelle und Kern hin: Während der Kern nur 
durch das Zellprotoplasma hin Nahrung bekommen kann, erfährt der Zelleib, 
wie es scheint, einen "trophischen" Einfluß vom Kern; teilt man nämlich 
ein Protozoon in einen kernhaltigen Teil a und einen kernlosen Teil b, so stirbt b 
ab, während a am Leben bleibt 'und bald eine vollständige Zelle bildet. Jedoch 
geht auch der vollkommen von Zellprotoplasma befreite Kern von Radio­
larien, z. B. von Thalassicolla nucleata, zugrunde. Allerdings ist eine mecha­
nische Schädigung des Kerns beim Präparieren nicht ausgeschlossen. Nun 
sind diese Beobachtungen an Einzelligen selbstverständlich nicht ohne weiteres 
auf die Zellen und Kerne der Metazoen anwendbar. Deutet aber das Vorauf­
gehen der Kern- vor der Zellteilung nicht auf eine gewisse führende Rolle des 
Kerns hin? Andererseits ist die Zelle als sicher tot zu betrachten, wenn der Kern 
es ist. 

Kernveränderungen können Zellveränderungen voraufgehen oder folgen 
oder es sind beide gleichzeitig derselben Schädlichkeit in gleicher oder ungleicher 
Stärke zuzuschreiben. Es scheint mitunter der Zellkern, wie z. B. in einer 
tuberkulösen Riesenzelle, widerstandsfähiger gegen das tödliche Gift zu sein 
als der absterbende Zelleih. Wir dürfen aber die Empfindlichkeit von Zelleib 
und Zellkern gegen das Gift nicht vergleichen, weil wir die Gift,stärke in beidem 
nicht kennen und die Kernmembran sehr wohl den Eintritt des Giftes erschweren 
kann. 

Es kann im allgemeinen der Kern Formveränderungen oder weitergehende 
Zerrüttung erleiden durch Druck oder Dehnung, indem sich die Zelldimensionen 
ändern oder sich ein Stoff in der Zelle ablagert. Der Kern ist ein elastisches 
Gebilde: Solange diese mechanische Einwirkung nicht gewisse Grenzen von 
Stärke und Dauer überschreitet, sind seine Formveränderungen wohl nicht von 
großer Bedeutung und einer Wiederherstellung fähig. Ein Kern, der durch 
Anhäufung eines Stoffes in der Zelle gegen die Zellwand verdrängt und mehr 
oder weniger sehüsselförmig ausgeh ölt wird, braucht keinen oder keinen ein­
greifenden Schaden erlitten zu haben. Bei der physiologischen Fettanhäufung 
in der Bindegwebszelle, wodurch diese zur Fettzelle wird, ereignet sich das; 
ebenso bei pathologischer Fettablagerung, bei fettiger Entartung, z. B. von 
Leberzellen. In beiden Fällen treffen wir zunächst ganz winzige, getrennte 
Fetttröpfchen in der Zelle an. Diese nehmen allmählich an Umfang zu, ver­
schmelzen und nehmen dadurch an Zahl ab. Auch die Leberzelle kann so zur 
Fettzelle werden. Bei Kolloidanhäufung in der Zelle begegnen wir ähnlichen 
Bildern. Auch im Kern können "Vakuolen" auftreten, gefüllt mit einer eiweiß­
haItigen Flüssigkeit, z. B. bei der hydropischen Entartung (s. unten). Ihre Be­
deutung für Kern und Zelle kennen wir nicht. 

Die Kernveränderungen betreffen nicht nur seine Dimensionen sondern 
auch seinen Chromatingehalt und seine Chrom atinverteilun g. Zunächst nennen 
wir die Pyknose (nvxvof,' = dicht): der Kern schrumpft mehr oder weniger 
zusammen und bekommt infolgedessen eine -mehr oder weniger eckige unregel­
mäßige Form, sein Umriß kann sogar zackig werden. Das Chromatingerüst 
wird undeutlicher und kann schließlich einem homogenen, mit basischen Kern­
farbstoffen dunkel gefärbten Klumpen Platz machen. Wir bekommen den Ein­
druck, daß der Kern infolge von Flüssigkeitsaustritt zusammengeschrumpft 
ist. Pyknotische Kerne können wir in toten, aber auch in lebenden Zellen an­
treffen. Sie haben nicht alle die gleiche Bedeutung. So kommen sie z. B. in 
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den Epithelzellen eines scirrhösen Krebses oft vor, während doch diese Zellen 
sich als wucherungsfähig erweisen. Abb. 84 zeigt uns solche Zellen in einem 
Krebs von der Oberhaut ausgehend. Pyknose kann wie in diesem Fall, überhaupt 
durch Druck der in wenig dehnbarem, straffem Bindegewebe wachsenden Epithel­
zellen untereinander oder durch Dehnung auftreten. In faserreichem, sklero­
tischem Bindegewebe pflegen viele pyknotische Kerne vorzukommen. Wir 
treffen aber auch wohl Pyknose an in Zellen, die chemisch oder physikochemisch 
durch ein Gift oder thermisch geschädigt sind, wie z. B. bei albuminöser Ent­
artung. 

Ein pyknotischer Kern kann in Bruchstücke zerfallen (Kernzerklüftung, 
Karyorrhexis oder Kernfragmentation wie die Abb. 84 zeigt. Karyorrhexis 
kann aber auch ohne voraufgehende Pyknose eintreten. Sie bedeutet Tod von 
Kern und Zelle. 

Wir reden von Chromatolyse, wenn sich das Chromatin im Kernsaft 
auflöst. Cer Kern behält gewöhnlich seine Form während er anschwillt und 
sich mit Kernfarbstoffen allmählich diffuser und schwächer, und schließlich 
gar nicht mehr färbt. 
~-'I Mitunter verteilt sich das Chromatin dermaßen, daß der zentrale Teil des 
Kerns ärmer an Chromatin wird und sich dieser Stoff unregelmäßig, manchmal 
häufchenweise, an der Kernwand anhäuft. ALBRECHT und SCHMAUS haben 

fI b c 

Abb. 84. Kernveränderungen (nach SCHMAUS und ALBRECHT). 

a ~ grobkörnige Kernwandhyperchrornatose, b ~ feinkörnige Kernwandhyperchrornatose, C ~ Kernsprossung 
(Chrornatoptyse ) bei Kernwandhyperchrornatose. d ~ Kernzerkli,iftung. 

das Kernwandhyperchromatose genannt. Es kann sich das Chromatin 
auch in Körner im Kerngerüst anhäufen (Kerngerüsthyperchromatose), 
mitunter mit Austritt von Chromatinkörnchen aus dem Kern (Kernsprossung 
oder Chromatoptyse, vgl. c in der Abb. 84). 

Chromatolyse und Kernwandhyperchromatose stellen tiefgehende Schädi­
gungen dar. Bis zu welchem Grade Wiederherstellung wieder möglich ist, hat 
man noch nicht zu bestimmen gesucht. Fehlende Kernfärbungen in lege artis 
vorbehandeltem und gefärbtem Gewebe gilt als sicheres Zeichen des Zelltodes 
(Abb. 105, 115, 175). 

Schließlich kann der ungefärbte Kern, dessen Schatten, Umrisse, noch erkenn­
bar sind, völlig verschwinden: Karyolyse, was a fortiori Tod der Zelle bedeutet. 

Der absterbende oder schon tote (?) Kern kann unter Umständen etwas 
eosino(azido)phil werden. 

Wir vermögen überhaupt auch auf dem Gebiet der Kernveränderungen 
die Grenzen zwischen Leben und Tod nicht scharf zu ziehen. 

Einteilung der Entartungen. 
Eine Einteilung nach der Schädlichkeit, welche sie bewirkte, ist nicht 

so zweckmäßig wie die nach der Natur des abgelage'!.'tep. Stoffes, weil eine 
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bestimmte Entartung durch verschiedenartige Schädlichkeiten und verschieden­
artige Entartungen durch die gleiche Schädlichkeit, sei es auch in verschiedener 
Stärke, hervorgerufen werden können. Eine Einteilung in Gruppen, je nachdem 
die Zellveränderungen chemischer, physikalischer oder physikochemischer 
Natur sind, ist nicht durchzuführen; einmal nicht, weil die Erkennung dieser 
Natur zur Zeit nicht genügend sicher möglich ist, sodann nicht, weil oft Kom­
binationen vorkommen. Man könnte höchstens von einer vorwiegend che­
mischen, usw. Schädigung reden. Am richtigsten wäre wohl eine Einteilung 
der Entartungen je nach der Natur der Zellveränderung und der aus dieser 
Schädigung erfolgenden Tätigkeitsstörung. W'ir können jedoch noch gar nicht 
an eine solche Einteilung denken. Nur die Natur des abgelagerten Stoffes 
bleibt als Einteilungsgrund möglich. Sie muß sich nicht mit der Natur der 
Zellveränderung decken, So kann z. B. Fett aus verschiedenen Mutterstoffen 
entstehen (s. später). 

Nach der Natur des abgelagerten Stoffes können wir die Entartungen 
folgendermaßen gruppieren: 

1. Entartungen mit Anhäufung eines eiweißartigen Stoffes, 
2. von Fett oder Lipoiden, 
3. Kohlehydraten (Glykogen). 

Zur ersten Gruppe bringen wir auch die Pigmententartung und die trübe 
Schwellung. Von einer genauen weiteren Einteilung auf chemischer -- hier 
der einzig richtigen - Grundlage kann aber noch keine Rede sein, so lange 
wir die verschiedenen Eiweißstoffe, wozu auch die Schleim-, Kolloid-, Amyloid­
und hyalinen Stoffe gehören, nicht sicher unterscheiden können, und bis jetzt 
können wir nur sagen, daß die Entartungsstoffe der ersten Gruppe aus C, H, 0, 
N und S bestehen. Die Farbenreaktionen und einige Fällbarkeits- und Lös­
lichkeitsverhältnisse genügen nicht zu einer weiteren Einteilung. 

Eine andere Schwierigkeit, nämlich die der postmortalen Veränderungen, 
macht sich außerdem geltend, besonders bei der trüben Schwellung, auch bei 
der Bildung von "Myelin". Die postmortalen Veränderungen sind keineswegs 
immer gleich stark, sondern abhängig von der seit dem Tode verflossenen Zeit, 
von Temperatur, Feuchtigkeit und besonders von dem elektrischen Zustande 
der Atmosphäre (drohendes Gewitter fördert sie), von der Natur der krank­
haften bzw tödlichen Schädlichkeit. 

Schließlich ist bei der Beurteilung der Formänderungen des Zell- und Kern­
protoplasmas dem Einfluß der Fixierungs- und Härtungsflüssigkeiten (vgl. 
A. FISCHER und SPALTEHOLTZ) Rechnung zu tragen. Wir haben diesen Fehler 
möglichst klein und möglichst gleich für alle Fälle zu machen. 

Man nennt die Entartungen mit Anhäufung von Eiweißkörpern auch wohl 
"albuminoide". Dieses Wort ist nicht empfehlenswert, weil das Wort Albu­
minoide in Gegensatz zu den nativen Eiweißkörpern gebraucht wird: letztere 
werden in Zellen und Flüssigkeiten von Tieren und Pflanzen angetroffen, während 
man mit Albuminoide Eiweißabkömmlinge andeutet. 

Wir wollen uns nicht durch ein Wort mehr oder weniger binden, weil doch 
unsere Kenntnis der verschiedenen Eiweißkörper nicht zur Grundlage einer 
Einteilung genügt. Morphologische Ähnlichkeit oder Gleichheit bedeutet durch­
aus nicht chemische Identität. Auch die Farbenreaktionen reichen zur Differen· 
zierung nicht aus, die Metachromasie ebensowenig. 

Unter Metachromasie verstehen wir die Färbung eines bestimmten "chromo­
tropen" (farbändernden) Stoffes mit einer anderen Farbe als die eigene einer ein­
fachen Farbstofflösung; so z. B. färbt Methylviolett normales Gewebe bläulichgrün, 
Amyloid aber rötlich violett; blaues Thionin färbt einige Schleimstoffe rot. Meta­
chromasie kann eine physikalische Erscheinung sein, ähnlich wie Jod sich braun 
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in Alkohol, violett in Chloroform löst. Vielleicht beruht sie in anderen Fällen auf 
Atumverschiebung, wodurch rotes aus blauem Thionin entstehen kann. 

Albuminöse (eiweißartige) Entartungen. 
a) Trübe Schwellung (körnige Trübung, albuminöse Entartung). 

Sie wurde anfangs als "parenchymatöse" Entartung bezeichnet, was 
keine Empfehlung verdient, weil "parenchymatös" nicht die Natur der Ent­
artung und nur ihren Sitz andeuten kann. Richtiger wäre dann aber "Paren. 
chymentartung" . Trübe Schwellung kommt aber auch in anderen Zellen als 
Parenchymzellen, z. B . in Bindegewebszellen, vor. 

Wir können trübe Schwellung besonders an Leberzellen und am Epithe! 
der gewundenen Harnröhrchen studieren. Das Organ schwillt infolge der Ver­
größerung der Zellen an. Die Schnittfläche wird wohl durch Eiweißgerinnung 
(denken wir an die Trübung von Hühnereiweiß durch Kochen oder durch HNO~ 
usw.) mehr oder weniger matt, trübe, wie gekocht, der feuchte, Glanz des 
normalen Organs fehlt ihr. Außerdem ist das Gewebe weniger rot, ja es kann 
äußerst blutarm sein, indem die Venen und die Blutkapillaren durch die ver-

Abb. 85. Leichte trübe Schwellung (Körnung) 
des Epithels der gewundenen Harnröhrchen. 

Abb. 86. Gröbere Körnchen bei trüber 
Schwellung der Niere. 

größerten Zellen verengert bzw. dicht gedrückt sind. Die elastische Kapsel des 
Organs wird gedehnt. Durch ihre erhöhte Spannung ist die Schnittfläche nicht 
eben, sondern runderhaben und der Rand durch Schwellung der Rinde um­
gebogen. Die Gewebsschwellung führt zu diesen Erscheinungen, indem die 
elastische Nierenkapsel zu einem gleichen Wert wie das Nierengewebe gespannt 
wird. Die Erscheinungen nehmen nach einiger Zeit ab durch Verringerung der 
Kapselelastizität und des Umfanges der Zellen. Allerlei nekrobiotischen Schat­
tierungen und Nekrose kommen vor. 

Die Veränderungen der Zellen, die man als trübe Schwellung andeutet, 
sind sehr wahrscheinlich nicht einheitlicher Natur. So haben wir zunächst 
in den Nieren- und Leberepithelzellen drei Formen zu unterscheiden: 

1. Der vergrößerte Zelleib zeigt, statt der gewöhnlichen zahlreichen sehr 
feinen Körnchen, wenigere aber etwas oder viel gröbere Körnchen, welche in 
einem durchsichtigen Stoff (wäßriger Flüssigkeit?) sich finden (körnige Ent­
artung, "degenerescence granuleuse" ). Wir bekommen den Eindruck als ob 
die größeren Körnchen durch Zusammenschmelzung von kleineren - die ALT­
MANNS fuchsinophilen Körnchen entsprechen - entstehen, wobei sich die 
gröberen Körnchen voneinander entfernen, indem sich klare Flüssigkeit 
zwischen ihnen anhäuft. Vielleicht löst sich ein Teil der feinsten Körnchen. 
Ein anderer Teil kann, von Epithelzellen der gewundenen Harnröhrchen, aus­
gestoßen werden und im Harnröhrchen miteinander zusammenschmelzen. 
Dieser Vorgang erinnert an die Ausstoßung kolloider Körnchen (s. unten). Die 
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Schaumbildung in gewundenen Harnröhrchen ist ein anderer, noch nicht 
geklärter vielleicht normaler Vorgang. Die Zellkerne sind bei trüber Schwel­
lung das eine Mal wenig oder nicht, ein anderes Mal mehr, sogar sehr stark 
verändert. 

Was sind das für Körnchen' Diese mehr oder weniger glänzenden Körnchen 
werden von Äther, OsO. (sog. Osmiumsäure) nicht beeinflußt, stellen somit kein 
Fett dar. Sie schwellen in Essigsäure und Pottasche (K2C03) auf, bzw. lösen sich 
darin und zeigen die Xanthoproteinreaktion (Gelbfärbung durch. ~tarke Salpeter­
säure in der Siedehitze; die gelbe Farbe wird orangegelb durch Ubersättigen mit 
NHa oder Alkalien). Sie bestehen somit aus Eiweiß. Manchmal färben sie sich schön 
durch Saffranin. Der Unterschied der ALTMANNschen Körnchen von ARNOLDS 
Granula und Plasmosomen und BENDAS Mitochondrien ist nicht genügend begründet 
und mit der erforderlichen Schärfe möglich (vgl. ERNST, BENDA). Auch die bio­
logische Bedeutung der Körnchen ist unsicher, ob es Sekret körnchen oder Bio­
blasten ("Elementarorganismen") sind usw. Es ist aber damit noch nicht gesagt, 
daß solche Körnchen immer die gleiche cl1emische Zusammensetzung, Entstehung 
und Bedeutung für die Tätigkeit der Zelle haben. So hat man ähnliche eisenfreie 
und eisenhaltige Körnchen beobachtet (SALTYKOW). Die eisenhaitigen Körnchen, 
die man z. B. in Leukozyten antreffen kann, und die vielleicht Abkömmlinge von 
Chromozyten sind, bleiben hier außer Betracht. In den Körnchen bei trüber Schwel­
lung hat man bis jetzt kein Eisen nachgewiesen. Ähnliche Körnchen kann man aber 
auch in senil atrophischen Zellen der gewundenen Harnröhrchen beobachten. Sind 
diese aber mit denen bei trüber Schwellung identisch ~ Wir sollen recht vor­
sichtig bei der Beurteilung der Natur und Bedeutung all dieser Körnchen' sein, 
und mehr Forschungsergebnisse abwarten. Einerseits lassen sich die Körnchen 
bei trüber Schwellung schwer von der normalen Körnelung des Zelleibes, anderer­
seits nicht scharf von der Körnelung einer Zelle, die im Begriff ist, sich zu teilen, 
abgrenzen. Vielleicht bedeutet die "trübe Schwellung" der einen Niere nach Aus­
schaltung der anderen keine Entartung, sondern vermehrte Tätigkeit. Fortgesetzte 
Forschung mittels vitaler Färbung, wie sie z. B. DIBBELT anwendete, vermag dies!" 
Verhältnisse vielleicht etwas aufzuklären. Obiges erschwert auch das Verständnis 
der Annahme EUGEN ALBREOHTS: die trübe Schwellung sei eine tropfige Ent­
mischung, ähnlich wie bei der Trennung eines Kolloids von seinem Löslmgsmittel 
oder von Phenol und Wasser. Diese tropIige Entmischung tritt aber nur in FlüsRig­
keiten auf, in denen überdies zuvor keine Körnchen nachweisbar sind. Weitere 
Forschung ist erforderlich, wobei auch verschiedene Formen von Zellhydrops durch 
Aufnahme oder Eindringen von wäßriger Flüssigkeit aus der Umgebung (Gewebe­
spalten) in die Zelle zu berücksichtigen sind. 

2. In anderen Fällen bekommen wir nur wenig oder gar keine scharf be­
grenzten Körnchen in den vergrößerten Zellen zu Gesicht, sondern ein unregel­
mäßig geändertes, manchmal wie zerrissenes oder wabiges Zellprotoplasma: 
unregelmäßige Protoplasmaflocken und Fetzen, durch Flüssigkeit getrennt, 
nur stellenweise zusammenhängend. Hier bekommen wir den Eindruck einer 
stattgehabten Zerreißung bzw. Lösung, wohl zu unterscheiden von einer Schaum­
bildung in der Drüsenlichtung, die vielleicht nicht einmal pathologisch ist. 
Während die Körnchen der ersten Form eine Zusammenballung der normalen 
feineren Körnchen bzw. eine Eiweißfällung vermuten lassen, führt das Bild 
der zweiten Form eher zur Annahme der Möglichkeit einer Lösung von Zell­
bestandteilen, mit Zerrüttung der Zelle. 'Vir können z. B. denken an Lösung 
lipoider Zellbestandteile, wie wir sie durch Chloroform, Ather und Alkohol 
annehmen. In der Tat kommt eine solche Zerrüttung von Leber- und Nieren­
zellen vor bei Menschen und Tieren, die durch wiederholte Einatmung einer 
zu großen Menge Chloroform gestorben sind. Es sind aber andere Möglichkeiten 
keineswegs ausgeschlossen. Das postmortale Auftreten ähnlicher Veränderungen 
ohne besondere Schädigung lenkt die Aufmerksamkeit auf die Möglichkeit 
einer Autolyse hin. 
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3. In wieder anderen Fällen scheint unregelmäßige, mehr oder weniger 
schollige Gerinnung in Zellen stattgefunden zu haben, die an wachsartige 
"Entartung", eine Nekrobiose (s. Nekrose) erinnert. Gesetzmäßige, genaue, 
vergleichende Forschung ist hier erforderlich, wobei die Eigenschaften der 
kolloiden Stoffe insbesondere zu berücksichtigen sind. 

Außer diesen Typen der trüben Schwellung bekommen wir manchmal weniger 
typische Bilder, z. T. Übergänge oder Kombina,tionen, zu Gesicht. Autolyse 
erscheint besonders in solchen Fällen, wo die Zelle ganz oder teilweise ab­
gestorben ist, sehr wohl möglich (vgl. Nekrose). Es kommen nämlich allmäh­
liche Übergänge von der leichtesten trüben Schwellung zur Nekrobiose und 
Nekrose vor, was wir schon aus dem Zustand der Kerne ableiten dürfen: allen 
oben erwähnten regressiven Kernveränderungen begegnen wir bei der trüben 
Schwellung, obwohl sie bei leichten Graden zweifelhaft sein oder fehlen können. 

Ob es sich bei jeder trüben Schwellung um einen unumkehrbaren Vorgang 
handelt, ist zur Zeit nicht entschieden. Aber auch dann, wenn der Vorgang 
unumkehrbar wäre, könnten wir Wiederherstellung der Zelle nicht ausschließen, 
solange ein genügender Teil derselben lebt und, nach Spaltung und Fortschaf­
fung des getöteten Protoplasmas durch Assimilation einen Neubau zu voll­
führen vermag, sei es auch nur dann, wenn der Kern nicht zu sehr geschädigt ist. 

In Nervenzellen kommen ähnliche Veränderungen vor. So hat NrssL auf 
folgende Veränderungen nach Unterbrechung der von der Nervenzelle ausgehenden 
Nervenfaser hingewiesen: Schwellung der Zelle, Zusammenballung der basisch 
färbbaren Bestandteile, die dann in der Umgebung des Kerns schwinden. Schließ­
lich verschwinden alle färbbaren Bestandteile und nur feine blaue Krümel bleiben 
übrig. Wiederherstellung soll auch dann noch möglich sein. Die Schwellung der 
Nervenzelle kann nicht nur akut, sondern auch chronisch auftreten, sie kommt 
sowohl diffus wie herdförmig vor, ähnlich wie trübe Schwellung in anderen Organen 
und ist die Folge der gleichen oder ähnlicher Schädigungen wie diese. Eine schwerere 
Schädigung führt zu Verflüssigung der Ganglienzelle, die sich wahrscheinlich an 
trübe Schwellung anschließen kann. Bei stärkerer Schädigung werden die Zellen 
immer blasser. OMOKOROW fand bei im Wärmeofen überhitzten Kaninchen trübe 
Schwellung bei geringerer Verflüssigung der Ganglienzelle bei stärkerer Schädigung. 
Die Neigung zu Verflüssigung wohnt dem Gehirn offenbar mehr inne als anderen 
Organen, wie auch bei ischämischer Nekrose und postmortal, besonders bei Kindern 
zutage tritt. Außerdem finden sich im allgemeinen verschiedenartige Zellkernver­
änderungen und oft Mitosen in Gliazellen. Die Beziehung zu Entzündung fordert 
weitere Forschung. Denken wir an die Kernvermehrung an atrophischen Muskel­
fasern und bei der sekundären Nervenfaserentartung (S. 337). 

Nach einigen Autoren kommt trübe Schwellung in Form von Körnelung 
auch in quergestreiften Muskeln, wie z. B. im Herzen vor. Ob es sich dabei nicht 
um etwas anderes (Myelin ~ postmortale Veränderungen?) handelt Y Ich habe 
nie Körnelung wie bei trüber Schwellung einer Leber- oder Nierenzelle in einem 
Muskel gesehen, sondern nur kleinere oder größere Schollen. Es ist eine offene Frage, 
ob Körnelung auch auftritt in Zellen, die normaliter nicht gekörnt sind und um 
welche Körnchen es sich hier handelt. 

Sehr verschiedenartige Gifte können trübe Schwellung bewirken: Chloro­
form, Äther (?), Arsen, Phosphor, Quecksilber (Sublimat), bakterielle Gifte 
verschiedener Natur (bei septischen Zuständen, bei "toxischer" Diphtherie) 
usw. bev.~rken trübe Schwellung bis zur Nekrose der Niere. Ferner treffen 
wir trübe Schwellung überhaupt bei vielen Entzündungen verschiedenen 
Ursprunges an. Auch durch thermische und mechanische Schädigung 
kann trübe Schwellung bestimmter Form (Körnelung bis zu diffuser Gerinnung, 
d. h. Nekrose) auftreten. Man muß noch durch fortgesetzte Forschung ent­
scheiden, ob bestimmte Formen der trüben Schwellung besonders durch be­
stimmte Schädlichkeiten auftreten. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Aufl. 20 
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Die Tätigkeit einer trüb geschwollenen Zelle wird je nach der Ausdehnung 
der Entartung abnehmen. Die Tätigkeit des Organs leidet außerdem durch 
die auftretenden Kreislaufstörungen : Zunächst werden Gefäße mit dem niedrig­
sten Blutdruck (S. 58), also Venen, verengert, so daß Blutstauung erfolgt. All­
mählich werden durch die zunehmende Gewebsspannung kleinere Venen, dann 
auch Kapillaren verengert, was zu Blutleere führt. Sowohl Stauung wie Anämie 
der Niere führt zu Oligurie. Von den Funktionsstörungen anderer Organe 
durch trübe Schwellung vermögen wir nichts Genaues anzugeben. Von einer 
Wiederherstellung kennen wir keine Einzelheiten. 

b) "Hydropische Entartung", richtiger Zellhydrops. 

Die hydropische Entartung ist Ödem der Zelle durch Aufnahme oder Ein­
dringen von wässeriger Flüssigkeit aus den Gewebespalten in die Zelle. Sie 
kommt vor bei Blutstauung und bei Entzündung, vielleicht auch wohl e vacuo, 
wie Ödem überhaupt; auch in hypisotonischer Flüssigkeit können Zellen, 
z. B. Leukozyten hydropisch werden. Weil die in Vakuolen befindliche Flüssig­
keit manchmal nicht leicht nachweisbar ist, hat man von "vakuolärer" Ent­
artung geredet. Mitunter liegen die Vakuolen wabenartig im Zelleib, ja auch im 
Zellkern. 

Wir dürfen Zellhydrops nur nach Ausschluß von Entartungen mit 
Vakuolenbildung annehmen. Inwiefern Zellhydrops infolge von "seröser" 
Entartung auftreten kann, erheiseht Forschung. Bis jetzt haben wir keinen 
Grund diese anzunehmen. 

Gewisse Parasiten, wie z. B. Leprabazillen, können wir antreffen in 
Zellvakuolen. Wir denken hier an die Möglichkeit, daß die Bazillen selbst diese 
Höhlen durch Enzymwirkung geschaffen haben. 

Bei Molluscum contagiosum treten Vakuolen in Epithelzellen auf, 
die rundliche Körperchen enthalten. Dies sind wahrscheinlich Produkte einer 
noch näher zu erforschenden Entartung, nämlich Verhornung ("Molluscum­
körperchen") und keine Parasiten, wie einige Forscher annehmen (s. dort). 

Die Bedeutung dieser Veränderungen für die Tätigkeit läßt sich zur Zeit 
noch kaum vermuten. 

c) Schleimige und kolloide Entartung (Verschleimung). 

Schleim deutet nicht einen einheitlichen Stoff an, sondern das Wort umfaßt 
verschiedene Stoffe, die wir als Schleimstoffe, Mucine und Mukoide bezeichnen. 
Sie gehören mit den Nukleoproteiden zu den Proteiden (zusammengesetzten Eiweiß­
körpern), d. h. Verbindungen von Proteinen (einfachen Eiweißkörpern) mit nicht­
eiweißartigen Gruppen, die man als prosthetische bezeichnet. So ist z. B. Hämatiu 
eine prosthetische Gruppe des Hämoglo bins. Und zwar gehören die Schleimstoffe 
zu den Glykoproteiden, d. h. Proteiden, die bei ihrer Zerlegung (durch Kochen 
mit verdünnten Säuren) zunächst Eiweiß und Kohlehydrate (Polysaccharid) 
liefern: bei hydrolytischer Spaltung entsteht Glukosamin (Chitosamin, FR. MÜLLER 
u. a.), das die reduzierende Substanz der Mucine sein soll. (Hiermit ist nicht gesagt, 
daß Kohlehydratgruppen den nicht-schleimigen Eiweißkörpern fehlen). Die Mucine 
und Mukoide enthalten 3-3,7 010 Kohlehydrate. Sie gerinnen nicht durch Erhitzen. 

Die verschiedenen Schleimstoffe kennen wir chemisch so wenig, daß wir sie 
uur mit Verwendung einiger oberflächlicher Merkmale einigermaßen zu gruppieren 
vermögen, und zwar als ech te Mucine und Mukoide (nämlich Para- oder Pseudo­
mucine, Chondro- und Phosphormukoide). All diese Stoffe bestehen aus C, H, 0, N 
und S; die Phosphormukoide enthalten außerdem Phosphor. All diese Stoffe sinCl 
zur Zeit untereinander ebensowenig scharf abgegrenzt wie viele Eiweißstoffe unter­
einander. Wir verfügen über nur wenige Merkmale. Die echten Mucine sind in einer 
"Lösung" fadenziehend und durch Essigsäure in Übermaß in Mucinkörnchen oder 



Dystrophien, Degenerationen, Nekrose und Gangrän. 307 

Fäden fällbar - beides fehlt den Mukoiden. Nukleoproteide sind übrigens auch 
fällbar durch Säuren. Blaues Thionin färbt die echten Mucine metachromatisch 
rot, die Mukoide nicht. Das sogen. "Kolloid" (nicht im allgemeinen physiko­
chemischen, sondern im Sinne eines mukoiden Stoffes) umfaßt verschiedenartige 
Pseudomucine, die sich meist dunkelrosa mit Eosin, und nicht, wie die echten Mucine, 
rot durch blaues Thionin und blau durch Hämatoxylin färben. (Die echten Mucine 
sind aber nicht immer chromotrop gegenüber Thionin.) Die echten, fadenziehen­
den Mucine sind somit basophil, weil sie sich mit Hämatoxylin färben, das eosino­
phile Kolloid hingegen ist azidophil. Mucine verhalten sich auch in dieser Hinsicht 
wie Säuren: sie lassen sich durch Alkalien (Soda, Baryt oder Kalkwasser) aus den 
Geweben ausziehen und dann durch Essigsäure fällen (s. oben). Zu den Pseudo­
mucinen gehört das Par a m u ci n das man in großer Menge in Ovarial· und Par· 
ovarialkystomen antrifft; ebenso das Par al bu min (in Ovarialkystomen), ein 
Gemenge von Pseudomucin mit wechselnden Mengen Eiweiß; wahrscheinlich auch 
der Stoff, der sich in den Zysten einer Zystenniere (s. dort) findet, das Schilddrüsen­
kolloid (Abb. 87), das Kolloid im Fibroepithelioma mammae und in den Misch· 
geschwülsten der Speicheldrüsen, der Glaskörper, usw. Daß diese Stoffe bedeutende 
chemische Unterschiede aufweisen müssen, geht schon aus der Bedeutung des 
Schilddrüsenkolloids für den Organismus hervor. Dieses enthält jedenfalls Jod. Die 
echten Mucine werden von den Schleimdrüsen und Becherzellen abgesondert. Aber 
auch im Nabelstrang und in Schleimgeschwülsten (Myxomen usw.) findet sich echtes 
Mucin. ""ViI' müssen annehmen, daß dieser Schleim durch das Bindegewebe selbst 
gebildet wird. Der Schleim im subepithelialen Bindegewebe der Nasenschleimhaut 
könnte von schleimbildenden anstoßenden Epithelzellen herrühren. Es kann in 
so geringer Menge vorhanden sein, daß die Unterscheidung von Ödem nicht sicher 
ist. Vielleicht trifft dies auch für das Myxödem zu, das bei Hypo· bzw. Athyreoidie 
auftritt, und über dessen Natur die Angaben nicht einslautend sind. Es ist noch frag­
lich, ob dabei überhaupt Mucine abgelagert werden, oder ob es sich etwa um Fett­
anhäufung mit oder ohne Ödem handelt. 

Inwiefern sich die echten Mucine voneinander unterscheiden, wissen wir noch 
ebensowenig wie von den Paramucinen. Wir müssen uns mit diesen wenigen Angaben 
begnügen. (Vgl. übrigens HAMMARsTEN.) Unsere dürftige Kenntnis macht große 
Vorsicht bei der Beurteilung dieser Stoffe notwendig. Das Sehnenmucin muß mit 
dem Chondromukoid und Osteomukoid zu den Chondroproteiden gerechnet werden 
(HAMMARsTEN). Diese sind Glykoproteide, die bei Spaltung Eiweiß und eine kohle· 
hydrathaltige Schwefelsäure, Chondroitinschwefelsäure, liefern. Hiermit betreten 
wir ein unsicheres Gebiet. Es ist fraglich, ob die Chondroitinschwefelsäure einen 
einheitlichen chemischen Körper darstellt. 

In der schleim bildenden Epithelzelle bildet sich Mucin aus mucinogenen 
Körnchen, die allmählich (unter Wasseraufnahme ?) anschwellen und, unter 
nicht näher gekannten Veränderungen, zum Schleim zusammenschmelzen. 
Die Zelle entartet dabei (physiologisch), sie kann sogar absterben und abgestoßen 
werden. Den Zerfall der Zelle verstehen wir aus der Verschleimung einiger 
ihrer Bestandteile, ähnlich wie die Zelle der Talgdrüse zerfällt durch Verfettung. 
Dem eine Schleimhaut bedeckenden Schleim, wie dem Magenschleim, kommt 
eine, wenigstens mechanisch, schützende Bedeutung zu. 

Wie aus obigem erhellt, müssen wir sehr vorsichtig sein mit der Bezeichnung 
schleimartiger Stoffe, um so mehr, wenn sie unter pathologischen Umständen 
gebildet sind. Manchmal redet man da von Schleim, ohne daß wir genügend 
von den chemischen Eigenschaften unterrichtet sind. Pathologisch ist die 
vermehrte Schleimbildung bei katarrhalischer Entzündung, im Schleimkrebs, 
ferner in Myxomen. Von dem Stoffe, der sich beim Myxödem (s. oben) im Unter­
hautzellgewebe anhäuft, wissen wir zu wenig, um ihn als Schleim zu bezeichnen. 
Häuft sich Schleim in irgendeinem Gewebe an, so köunen die Zellen demzufolge 
weit auseinander rücken, dabei manchmal eine eckigt> Gestalt mit Ausläufern 
annehmend, die mit anderen zusammenhängen. 

20* 
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Das Gewebe gewinnt durch schleimige, ebenso durch kolloide Entartung 
ein glasiges, durchscheinendes Ansehen, es kann eis ähnlich sein oder, wie in der 
Schilddrüse, besonders bei Struma colloides, einen gelb bräunlichen Ton haben. 

Die als Kolloid (colla = Leim) zusammengefaßten verschiedenartigen 
Pseudomucine werden meist durch Alkohol und Formol, und zwar homogen, 
koaguliert. Sie werden nur von Epithelzellen, auch physiologisch, aus Körnchen 
gebildet - VON RECKLINGHAUSEN redete von "epithelialem Hyalin" -, färben 
sich meist dunkelrosa mit Eosin und gelborangerötlich durch VAN GIESONS 
gemischte Färbung. Fötales Schilddrüsenkolloid färbt sich aber nicht, so auch 
manch anderes Kolloid. Das Kolloid tritt, ebenso wie Schleim, in Form von 
Körnchen in der Epithelzelle auf; diese vergrößern sich, schmelzen zu einem 

Abb. 87. Struma colloides (3/4 natürl. Größe). Die mit Kolloid stark gefüllten Hohlräume 
sind makroskopisch erkennbar. 

homogenen Stoff zusammen und werden dann ausgestoßen. Ganze Epithel­
zellen können dabei abgestoßen werden. 

Das Kolloid kann sich unter pathologischen Bedingungen in großer Menge 
und verschiedener Dicke bis zur Dünnflüssigkeit anhäufen, und zwar entweder 
in Hohlräumen, oder im Gewebe. Ersteres z. B. in den Bläschen der Schild­
drüse bei Struma colloides (s. Abb. 87), in der Zystenniere, in der Prostata 
als Corpora amylacea (s. unten), im Ovarialkystom, usw. Die Hohlräume er­
weitern sich infolgedessen zu Zysten. Kolloid häuft sich auch an im Kolloid­
krebs, der aber oft ein Schleimkrebs ist oder kein reines echtes Mucin oder 
Kolloid enthält. In der Schilddrüse gelangt Kolloid nicht nur normaliter in die 
Lymphwege, woher es in das Blut aufgenommen wird, sondern auch unter 
pathologischen Umständen kann es sich im Gewebe anhäufen, sei es auch in 
nicht bedeutender Menge. 

Das Kolloid, das sich bei Brustdrüsenkrebs mitunter anhäuft, ist wahrschein­
lich dem Kolloid im Fibroadenoma mammae, wenigstens genetisch, verwandt. 
In der Prostata älterer Männer kann sich Kolloid anhäufen in Form von geschichteten 
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Körperchen, die sich, ebenso wie Amyloid, durch Jod braun färben und, wie Amyloid 
(s. dort), chromotrop gegenüber gewissen Anilinfa,rbstoffen sein können. Man 
betrachtet diese Corpora amylacea, die durch ihren schichtförmigen Bau den 
Amylumkörnern eines Kartoffels ähnlich aussehen, wohl als amyloide Konkretionen. 
Ihre Beziehungen zum Amyloid lassen sich noch nicht beurteilen. Das Ependym 
der Hirnkammern kann ähnliche Körperchen bilden. Oben erwähnten wir schon das 
Kolloid, das wir in Zystennieren antreffen können. Die hyalinen Zylinder, die wir 
im normalen sowie im pathologif:'chen Harn antreffen, stehen wahrscheinlich zu 
jenem Kolloid in genetischer Beziehung: Beides wird wahrscheinlich von den Epithel­
zellen der gewundenen (und anderen~) Harnröhrchen gebildet und abgestoßen. 
Sind die Harnwege durchgängig, so schmelzen die Klümpchen zu zylindrischen 
Gebilden zusammen, die im Harn erscheinen. Sind (Gruppen von) Harnröhrchen 
nicht durchgängig, wie bei der Zystenniere, so häuft sich das Kolloid in denselben 
als homogener Stoff an (Abb. 243). Denn obwohl wir die Entstehung der Zystenniere 
noch keineswegs kennen, müssen wir doch Undurchgängigkeit von Harnröhrchen 
in einer gewissen Entwicklungsstufe annehmen. 
Was der Zusammenhang ist zwischen den kol­
loiden Kügelchen, die abgestoßen werden und 
hyaline Zylinder bilden können, und den Körn­
chen der normalen Epithelzellen der gewundenen 
Harnröhrchen, vermögen wir noch nicht anzu­
geben. Auch hier berechtigt morphologische und 
färberische Übereinstimmung ohne weiteres nicht 
zur Gleichstellung. Ob übrigens hyaline Zylinder 
auch aus Eiweiß entstehen kann, das in den 
Harnknäueln vom Blut abgegeben wird, muß 
dahingestellt bleiben. Einen Grund für diese An­
nahme kenne ich nicht. 

Wann und wodurch Verschleimung, d. h. 
schleimige bzw. kolloide (mukoide) Entartung 
auftritt, vermögen wir nur ausnahmsweise an­
zudeuten; so nimmt die schleimige Entartung 
(Schleimsekretion) durch Entzündungsreize bei 
katarrhalischer Entzündung zu, wobei die Hy­
perämie mitwirken dürfte, ähnlich wie sie es 
bei der Speichelbildung tut. Eine richtige Be-

Abb. 88. Schichtförmig aufgebaute 
Corpora amylacea in der Vorsteher­

drüse. 

urteilung der Funktionsstörungen ist noch nicht möglich. So hat Struma colloides 
wahrscheinlich nicht immer dieselbe Bedeutung für den Organismus: ob das Kol­
loid dabei nicht die erforderlichen Bestandteile enthält oder schwer resorbierbar 
ist, ob es sich um vermehrte Anhäufung ohne vermehrte Bildung oder um ver­
mehrte Entartung handelt, sind noch unbeantwortete Fragen. 

LANGHANS wies in gewissen Strumen ein derbelastisches "Kautschuk"­
kolloid nach. Auf seine Veranlassung untersuchend, fand WIGET es nur in hämor­
rhagischen Strumen. Er meint, daß dieser Stoff, keinesfalls Kolloid, aus roten 
Blutkörperchen entstehe. Nach M. v. SINNER, die es auch in einer Pleuraschwarte 
nachwies, könne es auch aus Fibrin entstehen. Die vorgeschlagene Bezeichnung 
als "Kautschukhyalin" ist nicht empfehlenswert, weil dieser Stoff nichts mit Hyalin 
(s. unten), zu tun hat. Es gehört vielmehr zum Fibrinoid. 

d) Hyaline und amyloide Entartung. 

Die Andeutung sehr verschiedenartiger StoffE', die homogen und mehr 
oder weniger durchsichtig, glasartig, sind, als "hyalin" (- <aÄ6~ = glasartig) 
hat schon zu manchem Mißverständnis geführt. Das Fibrinoid (homogenes 
Fibrin), die Corpora oryzoidea (Reiskörperchen), die hyalinen Harnzylinder 
(s. oben), die Corpora amylacea, das Keratohyalin usw. rechnen wir nicht zu 
den hyalinen Stoffen, wie man es wohl tut. Wir bezeichnen als hyalin nur ge­
wisse homogene, mehr oder weniger glas artige oder makroskopisch knorpel-
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ähnliche Stoffe, die wir interzellulär, und zwar an, in oder zwischen den Fasern 
faserreichen Bindegewebes oder glatten Muskelgewebes antreffen. Durch 
zwischengelagertes Hyalin können Bindegewebsfasern zusammenbacken zu 
einer homogenen Masse, in der schließlich nur noch vereinzelte Fäserchen sicht­
bar sind oder auch dies nicht einmal. Das Gewebe wird durch Einlagerung 
von Hyalin fest, ja sogar hart. 

Den hyalinen Stoffen mehr oder weniger ähnlich sind die amyloiden 
(VIRCHOW). Auch diese finden sich nie in Zellen, sondern nur interzellular, 
aber nicht nur in Bindegewebe, nämlich in den Saftspalten (EBERT), sondern 
auch zwischen Endothelzellen oder zwischen Endo- und Epithel (z. B. zwischen 
Blutkapillarendothel und Leberzellen, wie Abb. 83 zeigt). Hyalin und Amyloid 
finden sich auch im glatten Muskelgewebe; Amyloid in der Media von Blut­
gefäßen, in Harnknäueln, Hyalin mitunter zwischen den Muskelzellen eines 
Leiomyoms, ohne daß sich Bindegewebe oder Bindegewebskerne nachweisen 

Abb. 89. Rötlich gefärbte amyloid ent­
artete Harnknäuel. Metachromasie (nach 

.JORES, Anat. Grundlagen). 

lassen. Beide Stoffe sind homogen, 
mehr oder weniger durchsichtig, glas­
artig; Hyalin manchmal makroskopisch 
bläulich, elastisch, knorpelähnlich, 
Amyloid speck- oder lachsfarbig. Hya­
lin und Amyloid bieten der Einwirkung 
von verdünnten Säuren, von Alkalien 
und von Fäulnis lange Zeit Wider­
stand. Es gibt mehrere Hyalin- und 
mehrere Amyloidstoffe , obwohl die 
Unterschiede vielleicht gering sind. 

Man kann durch künstliebe Verdau­
ung (KÜHNE), d. b. durch Kocben eines 
hyalin oder amyloid entarteten Gewebes 
in verdünnten Säuren das Gewebe zur 
Auflösung und den byalinen bzw. amy­
loiden Stoff rein gewinnen. Durch Kocben 
in einer starken Alkalilösung löst Hyalin 
auf. Beide Stoffe ergeben die Xantbo­
proteinreaktion. Beide besteben aus den 
Elementen C, H, N, S. In "echtem" 

Amyloid konnten HANSSEN, MAYEDA u. a. keine Chondroitinschwefelsäure (ge. 
paarte Schwefelsäure) nacbweisen, so daß wenigstens ein amyloider Stoff nicht 
den Chondroproteiden zuzurechnen ist. Dies gilt vielleicht für alle anderen amy­
loiden Stoffe. Hyalin färbt sich, ebenso Amyloid, durch Eosin meist dunkler rosa 
als gewöhnliches, nicht zu junges ZellprotoplaRma; Hyalin wird meist rubinrot 
durch Säurefuchsin (in VAN GIESON Gemisch), Amyloid aber nicht. Elastin und 
Collastine färben sich durch VAN GIESONS Gemisch gelb. Amyloid färbt sich hin­
gegen, wie Glykogen, mahagonibraun mit Jod (in LUGoLscher Lösung), während 
alles übrige strohgelb wird. Durch Hinzufügung von 10% Schwefelsäure wandelt 
sich die braune Farbe des Amyloids je nach der Oxydationsstufe (LEUPoLD) in blau, 
violett, grünlich um, während die Farbe des Glykogens sich nicbt ändert. Die 
amyloiden Stoffe kennzeichnen sich schließlich durch eine gewisse chromotrope 
Wirkung gegenüber gewissen basischen Anilinfarbstoffen, besonders Methyl­
violett und Gentianaviolett, wodurch sie sich rötlich bzw. rötlich-violett färben 
(Metachromasie). Man schreibt diese chromotrope Wirkung der "Chondroitin­
schwefelsäure" s. oben) zu, die das Amyloid enthalte. Es gibt aber hyaline und amy­
loide Stoffe, welche diese Färbungsreaktionen nicht zeigen (Achrooamyloid). Ihre 
Abgrenzung gegeneinander und gegen andere Stoffe wird dann noch scbwerer. 

Gemeinsam ist den hyalinen und amyloiden Stoffen auch die dunkle Patho­
genese. Entstehen sie durch Fällung aus pathologisch geänderter Gewebs-
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flüssigkeit, etwa wie gewisse Salze, oder sind es Ausscheidungsprodukte bestimmter 
Zellen, d. h. Produkte einer (abnormen) Dissimilation? Was bedingt dann 
die pathologische Änderung der Gewebsflüssigkeit, und was die Fällung im 
ersteren, was bedingt die abnorme Ausscheidung im letzteren Fall? Wir ver­
mögen diese Fragen zur Zeit nicht zu beantworten. Wir wissen somit noch nicht, 
ob Hyalin und Amyloid Erzeugnisse einer Entartung sind. LITTEN führte 
Amyloid in die Bauchhöhle eines Tieres ein und fand nach einiger Zeit keine 
chromotrope Wirkung mehr. Damit ist jedoch keineswegs nachgewiesen oder 
auch nur wahrscheinlich gemacht, daß Hyalin + Chondroitinschwefelsäure 
= Amyloid sei. Vergessen wir nicht, daß es sich hier um nur oberflächliche Ähn­
lichkeit handelt, und daß Chondroitinschwefelsäure in Amyloid vermißt wurde 
(s. oben). Auch die Erzeugung eines Stoffes mit der Amyloid-Jodreaktion 
aus Milzstücken (LEUPOLD) müssen wir zurückhaltend beurteilen. Jedenfalls 
spielen nach LEUPOLDS Versuchen gepaarte Schwefelsäuren eine große Rolle; 
in gewisser Menge erzeugen sie mit einem Eiweißkörper im Gewebe Amyloid. 
Dieser Eiweißkörper finde sich bei chronischer Eiterung im Blute. [Es ist die 
Frage, ob Gewebsschädigung der Amyloidbildung zugrunde liegt. 

Gegen einen genetischen Zusammenhang, etwa daß Hyalin eine notwendige 
Vorstufe von Amyloid sei, oder umgekehrt, sprechen Verschiedenheiten des Sitzes 
und der Verteilung: Hyalin tritt nur in faserigem Gewebe (s. oben) auf, Amyloid auch 
sonstwo (s. oben). Hyalin tritt nie auf in Verteilung und Sitz wie das Amyloid in 
einer Speckmilz, Lachsleber (s. unten), usw. Hyalin tritt unter sehr verschiedenen 
Umständen in faserigem Bindegewebe auf: senil, oft in Narbengewebe; es führt 
nabei zu Sklerose (Verhärtung). CHANTEMESSE erzeugte bei Meerschweinchen 
durch wiederholte Einspritzung kleinerMengenTyphusgiftes Hyalin des Herzmuskels 
und der Aortenintima. Ein toxisches Hyalin besteht somit. Man hat übrigens 
die verschiedenartigsten Krankheiten als Faktor von Hyalin angeführt wie Gicht, 
Syphilis, Rheuma usw. ohne jedoch den Zusammenhang nachzuweisen. Amyloid 
hingegen wird nur beobachtet in bestimmten, noch näher zu erforschenden 
Flillen lange dauernder chronischer Eiterung (bei chronischer Osteomyelitis, chroni­
scher eitriger Lungenschwindsucht, bei eiterndem Beingeschwür usw.), bei chroni­
scher Syphilis und Malaria, welche zu Kachexie führen. Die klinische Annahme 
amyloider Entartung ohne Nachweis einer dieser Erkrankungen ist äußerst gewagt. 
Daß Amyloid ausnahmsweise wie Hyalin auftritt, verringert die Bedeutung obiger 
Gegensätze nicht. KRAwKow u. a. haben bei Tieren Amyloid erzeugt durch Einwir­
kung von Bakterien, auch ohne Eiterung. Pferde, welche zur Erzeugung von anti· 
toxischem Serum längere Zeit mit Diphtheriegift behandelt worden sind, bekommen 
manchmal Amyloidose der Leber (ZENONI) usw. Sogar durch Terpentin und 
Argentum nitricum haben CZERNY, LU1lARSCH und NOWACK Amyloidose hervor­
gerufen und SCHEPILEWSKY erzielte ebenfalls Amyloidose, indem er sterile Abszesse 
durch Einspritzung von Labenzym und Pankreatine erzeugte. DE GRAAG u. a. 
gelang es jedoch nicht. LU1lARSCH fand Amyloid bei Mäusen mit Krebs oder 
Sarkom. Die Faktoren, welche die Bildung und Ablagerung von Amyloid bedingen, 
sind näher zu erforschen. 

Wir haben schon gesagt, daß Hyalin knorpelähnlich sein kann. Die hyalinen 
Platten der arteriosklerotischen Aorta sind elastisch, knorpelhart. Hyalin kann 
auch milchweiß sein. Sekundär können Kalksalze im nekrotischen, hyalin 
entarteten Gewebe abgelagert werden. Hyalin kommt außerdem oft, mitunter 
in großer Menge vor im Endokard, im Bindegewebe einer Struma fibrosa, im 
Bindegewebe der Speicheldrüsen, im Bindegewebe durch proliferative Ent­
zündung gebildet usw. 

Die Organe schwellen manchmal bedeutend durch Amyloidentartung 
während sie fester werden. Die Leber kann sich infolge von Amyloidanhäufung 
beträchtlich vergrößern, einen stumpfen Rand und ein Gewicht von bis zu 
5-6 kg bekommen. Das Amyloid ist gewöhnlich gleichmäßig in diesem Organ 
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verbreitet (Speckleber, Lachsleber). In der Milz lagert sich das Amyloid 
häufig im Retikulum der MALPIGIDSchen Follikeln und in den kleinen Schlag­
adern ab, so daß erstere anschwellen und als grauweiße, durchscheinende sago­
ähnliche Körnchen emporquellen (Sagomilz). In anderen Fällen treffen wir 
das Amyloid diffus in der Milzpulpa, zwischen den TrabekeIn und Retikulum­
fasern an (Schinken-, Wachs- oder Speckmilz). Dbergangsformen und 
Kombinationen sind außerdem nicht selten. In der Niere ist das Amyloid 
häufig, im Darm meist mit dem unbewaffneten Auge nicht erkennbar. In 
der Niere treffen wir es oft in den Glomerulis, aber auch in sonstigen Blutgefäßen 
und im Bindegewebe an, manchmal neben fettiger Entartung von Epithel­
zellen. Eine solche Amyloidfettniere ist nicht selten bei Lungenschwindsucht; 
sie kann einen bedeutenden Umfang erreichen und der entzündlichen großen. 
weißen Niere makroskopisch ähnlich werden. 

Amyloid kann auch in Form einer kleinen Geschwulst, wenigstens eines 
umschriebenen Haufens, im Gewebe auftreten, z. B. in der Augenbindehaut, 
der Harnblase (SoLaNIN, LUBARSCH), im Kehlkopf. Läßt die Metachromasie 

Abb. 90. Der Harnknäuel rechts unten 
ist zum Teil hyalin entartet. 

Abb. 91. Einige ganz hyalin entartete 
Harnknäuel. 

im Stich, so ist die Erkennung schwer. Nach RÄHLMANN soll es (in der Bindehaut) 
ohne- äußere Einwirkung verschwinden können. Gesetzt, es liegt hier kein Be­
obachtungsfehler vor, so beweist dies nicht die Möglichkeit einer Resorption 
anderen Amyloids. Sicher festgestellt ist die Resorption von Amyloid ebenso­
wenig wie von Hyalin. 

Die Folgen der hyalinen und amyloiden Entartung können gleich sein, 
nämlich Verengerung von Blutgefäßchen und Druck auf Zellen. Außerdem 
wird die Diffusion durch die Blutgefäßwand beeinträchtigt, wenn sich außen 
gegen das Endothel (vgl. Abb. 83) Amyloid ablagert. Der Druck führt zu 
Atrophie der Zellen. Die Abb. zeigt nur hochgradig atrophische Leberbälkchen. 
Diese Atrophie ist zum Teil aber wohl der durch die Gefäßverengerung bedingten 
geringen Blutzufuhr zuzuschreiben. Anämie gewissen Grades bedeutet nicht 
nur verminderte Nahrungszufuhr, sondern auch verringerte Tätigkeit der Zelle, 
was zu Inaktivitätsatrophie führt. Durch amyloide Entartung der Leber kann 
die Gallenbildung aufhören. Dies ist daraus abzuleisten, daß die Fäzes acholich 
werden, ohne daß Ikterus auftritt, während bei der Autopsie keine Galle in der 
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Leber nachweisbar ist. Hyalin schadet die Ernährung und dadurch die Tätig­
keit eines Organs besonders durch Verengerung kleiner Schlagader, Harnknäuel, 
seltener durch Ablagerung in das bindegewebige Gerüst. 

Die Nierenglomeruli können durch Amyloidablagerung oder durch hyaline 
Entartung undurehgängig werden. Letztere tritt auf in Glomeruli, deren Endothel­
zellen sich zuvor in fibrilläres Bindegewebe ungewandelt haben. Je nachdem der 
Harnknäuel undurchgängiger wird, strömt durch das Vas efferens den Harnröhrchen 
weniger Blut zu, und es atrophiert das Epithel dieser Röhrchen infolgedessen 
immer mehr, die Röhrchen verengern sich und an der entsprechenden Nieren­
oberfläche entsteht eine makroskopische Einziehung, wenn eine Gruppe von Harn­
knäueln undurchgängig wird. Diese Folgen hyaliner Entartung der Glomeruli 
treten im höheren Alter als senile Erscheinung auf, ferner bei der Schrumpfniere 
die man auch wohl als Granularatrophie der Niere bezeichnet, weil sich die nicht 
eingesunkenen Stellen als an der Nierenoberfläche hervorheben. 

Amyloide Entartung der Nierengefäße hat, wahrscheinlich je nach Sitz und 
Ausdehnung, versehiedene Folgen: Albuminurie durch Sehädigung der Glomeruli; 
Oligurie dureh Schwellung der Niere, Verengerung von Glomerulusschlingen und 
Herzinsuffizienz, die bei ersehöpften Individuen eintreten kann; Polyurie vielleicht 
durch Wegfall einer allerdings noch nicht nachgewiesenen Rückresorption von 
Harnwasser in den Harnröhrchen als Folge von Amyloid der Gefäßehen, welche 
diese Harnröhrchen umspinnen oder als Folge einer Verdickung (durch Amyloid­
ablagerung) ihrer Membrana propria. Diese Polyurie wäre als dem Durchfall analog 
zu betrachten, der auftritt bei Amyloid des Dickdarms, wo bekanntlich Ein­
dickung des Darminhalts durch Wasserresorption stattfindet. Das wechselnde 
klinische Bild wäre dureh weitere Ausdehnung der amyloiden Entartung zu erklären: 
Durch Abschließung von geschädigten Glomeruli kann (zeitweise) die Albuminurie 
aufhören, durch Entartung anderer Harnknäueln zurückkehren usw. 

Überschreiten die hier gestreiften Funktionsstörungen gewisse Grenzen, so 
hört das Leben auf. In anderen Fällen unterliegt der Patient seinem Grund­
leiden (Lungenschwindsucht z. B.), ohne welches kein Amyloid, oder einer 
Kombination von Störungen oder einer Komplikation. 

e) Verhornung. 

Während nur in den tiefsten mehr~ oder weniger zylindrischen, "basalen" 
Zellen der Oberhaut (Stratum germinativum) Kern- und Zellteilungen vorkommen, 
werden die dort gebildeten Zellen allmählich nach der Oberfläche hin verschoben. 
Dabei ändern sich bekanntlich ihre Form und Bestandteile: sie verhornen in der ober­
flächlichsten Hornschicht, wobei sie sich in kernlose Schuppen umwandeln. Es 
regt nicht nur Reibung sowohl die Verhornung wie die Zellbildung im Stratum 
germinativum an, sondern es verdickt sich auch die Oberhaut durch Einwirkung 
von Licht, Hitze und Kälte, geschweige von aktinischen und chemischen Reizen. 
Die Verhornung ist eine Nekrobiose, wobei noch nicht sicher zu deutende Verände­
rungen der Zelle auftreten. Im Stratum granulosum bekommen die Epidermiszellen 
Körnchen, die sich mit Karmin oder Hämatoxylin stark färben und nach 
RANVIER aus Eleidin, nach WALDEYER aus Keratohyalin bestehen. Wir kennen 
jedoch die chemischen Eigenschaften dieser Stoffe nicht. Woher sie stammen, 
wissen wir nicht. Bei der Verhornung zu Nägeln und Klauen fehlen sie. Die eigent­
lichen Hornstoffe - es gibt deren mehrere - nennt man Keratine. Es sind 
schwefelreiche Eiweißkörper. In dem Stratum corneum der Oberhaut bildet "Os­
miumsäure" (OS04) zwei schwarze Bänder. Ist das Fett ~ Wir wissen nur, daß 
sie auch nach vorheriger Extraktion mit Äther auftreten. Hornstoff wird blau 
durch GRAMfärbung, gelb oder gelborange durch Färbung nach VAN GIESON. 

Auch das feuchte mehrschichtige Deckepithel gewisser Schleimhäute, wie der 
Mundhöhle, des Kehlkopfes, der Speiseröhre verhornt einigermaßen, aber nicht 
vollkommen. Feuchtigkeit scheint den Vorgang zu hemmen: Vögel haben ein 
trockenes und verhornendes Lippen- und Mundepithel. Und beim Menschen tritt 
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pathologisch Verhornung ("Epidermisierung") der vorfallenden und an der Außen­
luft eintrocknenden Scheidenschleimhaut auf. Die Hornschicht der Haut wird beim 
Altern dicker. 

Bei;atypischen und pathologischen Verhornungen überhaupt haben wir 
den Einfluß dieses Flüssigkeitsgehalts zu berücksichtigen, so beim Molluscum 
contagiosum, bei "Kankroidperlen" und bei Verhornung in einer epithelialen 
Geschwulst überhaupt. Es genügt nicht, Verhornung einer ungenügenden 
Ernährung zuzuschreiben. Austrocknung an der Körperoberfläche oder im Innern 
eines Epithelstranges fordert gleichfalls Verhornung. Diese tritt aber nur ein 
bei Zellen mit bestimmten konstitutionellen, verhornenden Eigenschaften, 
unter bestimmten Bedingungen, wie ungenügende Ernährung und Eintrocknung. 
Wir nennen eine Verhornung dalm atypisch, wenn nicht die oben erwähnten 
Veränderungen der Oberhaut in der gleichen Reihenfolge auftreten, indem z. B. 
einige fehlen oder indem die verhornten Zellen färbbare Kerne haben. Die 
Parakera tosen gehören dazu. Finden wir eine ungewöhnlich dicke Hornschicht, 
so reden wir von Hyperkeratose, die oft neben Parakeratose besteht. Ich-

Abb. 92. Ichthyosis congenita (nach LEssER, Lehrb. d. Hautkrankheiten): 

thyosis (Fischschuppenkrankheit) ist eine Hyperkeratose ; diese findet man auch 
beim chronischen kallösen Ekzem (UNNA); bei Psoriasis findet sich Para­
neben Hyperkeratose. 

Die Ichthyosis ist eine erbliche, gewöhnlich angeborene oder doch im ersten 
Lebensjahre auftretende Abnormität, die man bei mehreren Familienmitgliedern 
anzutreffen pflegt. Dabei werden Schuppen von sehr verschiedener Form und Größe 
auf der Haut gebildet, so daß man verschiedene Formen der Ichthyosis unterscheidet, 
auf die wir hIer nicht eingehen. Die Schuppenbildung tritt nur an umschriebenen 
Stellen oder auf der ganzen Körperoberfläche mit Ausnahme des Gesichts auf. 

Bei Psoriasis bilden sich auf die Streckseiten der Extremitäten - besonders 
an den Knieen und Ellenbogen - und des Rumpfes trockene, weißliche, glänzende, 
mehr oder weniger perlmutterähnliche Schuppen. Entfernt man eine solche Schuppe 
vorsichtig, so kommt die blutende oder wenigstens blutreiche Lederhaut zu Gesicht. 
Immer entsteht zunächst ein braunrotes Hügelehen, auf dem sich dann die Schuppe 
bildet. 

Je nach der Größe und Form der schuppigen Herde unterscheidet man Psoriasis 
punctata (gewöhnlich sehr zahlreiche Pünktchen), guttata (etwas größer) und 
nummularis. Durch Zusammenfließung entsteht Psoriasis figurata und diffusa. 
Durch Ausheilung im Zentrum, während der Umfang zunimmt, entsteht Psoriasis 
annularis, und. durch Zusammenfließen solcher Ringe entsteht Psoriasis gyrata. 
Die luetische Psoriasis ist ein papulöses Syphilid, das besonders als Psoriasis palmaris 
und plantaris auftritt. Die Lederhaut weist bei Psoriasis gewöhnlich chronische 
Entzündung auf. 
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Das Molluscu m s. E pi thelioma con tagiosu m tritt, manchmal an mehreren 
Stellen des Körpers, in Form anfangs glatter, hart.er, mitunter perlmutterähn­
licher Knötchen von Hirsekorn- bis Erbsengröße in der Haut auf, besonders an Ge­
sicht, Hals und Geschlechtsteilen. In der Mit.te des Knötchens entsteht bald eine 
Einsenkung wie ein Nadelstich, die sich später zu einer Delle gestaltet. Durch seit­
lichen Druck läßt sich ein rahmig-krümeliger Pfropf (abnorm verhorntes Epithel) 
ausdrücken. Mikroskopisch finden wir eine lappige Wucherung mit taschenförmiger 
Einstülpung der Oberhaut. Im abnorm verhornenden Epithel sehen wir zahlreiche 
kleine eiförmige "Molluscumkörperchen", Erzeugnisse der abnormen Verhornung, 
die man früher für Parasiten gehalten hat. Das Bindegewebe ist entzündet. 

Die Leukoplakia buccalis ist ein Sammelwort für verschiedenartige weiß­
liche und grauweiße Verdickungen der Mundschleimhaut, namentlich des Epithels, 
und insbesondere der Hornschicht. Im subepithelialen, manchmal sklerosierenden, 
Bindegewebe treffen wir Leukozyteninfiltrate an. Man redet hier auch wohl von 
Ichthyosis oder Psoriasis lingualis, angeblich infolge von Rauchen, Syphilis, und 
anderen Reizen. Klüfte und Geschwüre können sich im verdickten Epithel bilden 
und es kann sogar Krebs hervorwachsen. 

Abb. 93. Molluscum contagiosum (nach LESSER, Hautkrankheiten). 

Die Haarzunge oder schwarze Zunge entsteht durch starke Verdickung 
und Verhornung des Epithels der Papillae filiformes, wodmch die Oberfläche mehr 
oder weniger borstig wird. Die dunkelgrünbraunen oder braunschwarzen "Haare" 
können länger als 1 cm werden. 

Unter Kallus verstehen wir Verdickung der Hornschicht infolge von mecha­
nischer Reizung meist der Handteller und der Fußsohlen. Der Klavus (Hühnerauge) 
ist eine besondere Form. Das Corpus papillare atropbiert dabei allmählich durch 
Druck. 

Das Hauthorn (Cornu cutaneum) ist ein Papillom mit starker Hornbildung. 
Es hat ein spärliches gefäßhaltiges Bindegewebsgerüst, ähnlich wie das Horn eines 
Rindes. (Abb. 69.) 

Als Onych ogryph osis bezeichnet man eine krallenförmige, widderhornartige 
Zunahme an Umfang und Masse der Nägel. 

f) Pigmentbildung und Pigmententartung. 

Die Farbe eines Gewebes wird bedingt durch seine eigene Farbe, durch 
seinen Blutgehalt und durch hinzutretende Farbstoffe. Die blutlose Niere 
und Leber z. B. zeigen ihre eigene Farbe, welche der grauweißlichen Farbe 
jungen, getrockneten Eichenholzes ähnlich und eine ganz andere als die des 
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normal bluthaitigen Organs ist. Abb. 3 zeigt uns solche anämische Flecke 
in der Leber. Die alternde Leber, der alternde Herzmuskel bekommen allmäh­
lich eine bräunliche Farbe durch Anhäufung eines braunen Pigments in den 
Zellen (braune Atrophie). 

Als Pigment bezeichnen wir jedes farbige Körperehen (keine Form­
elemente des Organismus wie Erythrozyten), das im Gewebe oder in einer 
Zelle abgelagert ist. Solche Körperchen können (xeno- oder) exogen sein, 
wie eingeatmete Staubteilcheu, oder durch Tätowieren eingeführte Farbstoff­
körnchen, oder endogen, wie das Pigment des Stratum germinativum der 
Oberhaut, der Chorioidea, und andere weiter unten zu erwähnende Pigmente. 
Von Pigmententartung reden wir nur dann, wenn sich aus einem oder 
mehr als einem Bestandteil einer Zelle (zyto- oder karyogenes) Pigment bildet. 
Die Umwandlungen des Blutfarbstoffs im Gewebe nach einer Blutung (s. unten) 
gehören nicht zur Pigmententartung, obwohl die dabei entstehenden Körperchen 

, 
~-

... 

Abb. 94. Eisenhaltiges, durch 
Berlinerblau-Reaktion dargestelltes 
Pigment in den Leberzellen bei 
perniziöser Anämie; starke Ver­
größerung (nach JORES, Anat. 

Grundlagen). 

Pigmente sind. Die "braune Atrophie" ist 
eine Pigmententartung neben Atrophie. So­
wohl exo- wie endogenes Pigment kann an­
dererseits eine noch nicht näher erforschte Er­
weichung von Zellen und des Gewebes her­
beiführen, wenn es sich in großer Menge 
anhäuft, wie Staubpigment in einer Lymph­
drüse. Beim Anfassen werden die Finger durch 
eine rußschwarze Flüssigkeit bedeckt. Das 
ist selbstverständlich keine Pigmententartung. 
Auch das Gewebe eines Melanoms (Pigment­
geschwulst) kann durch Anhäufung einer großen 
Menge des endogenen Pigments in ähnlicher 
Weise erweichen. 

Im folgenden beschäftigen wir uns mit 
den endogenen Pigmenten. Obwohl die 
hämatogenen Pigmente aus Bestandteilen der 
roten Blutkörperchen entstehen, reden wir 
hier nicht von Entartung, weil sie durch 
Zerfall dieser Zellen entstehen. Wegen ihrer 
Ähnlichkeit mit den Pigmenten bei Pigment-
entartung behandeln wir sie hier. VIRCHOW 

nahm an, daß alle im Körper gebildeten Farbstoffe vom Blutfarbstoff ab­
stammen. Setzt man voraus, daß nur hämoglobinogene Pigmente eisenhaltig 
sind, so wäre der Nachweis von Eisen entscheidend. Leider vermögen wir 
Eisen mikro chemisch nur in bestimmten Fällen, und eben in vielen orga­
nischen Verbindungen nicht, nachzuweisen. Die bekannten Reaktionen mit 
(NH4)2S, mit Ferrozyankali und HCl haben eine nur beschränkte Bedeutung. 
Man nennt das mikrochemisch nicht nachweisbare Eisen "maskiert" oder auch 
wohl organisch gebunden. Mikrochemisch "eisenfreies" Pigment bedeutet 
somit nur Pigment, dem bestimmte einfache Eisenverbindungen fehlen. Ver­
fügt man über eine große Pigmentmenge, so kann man dem Eisen nach Ver­
aschung in der Asche oder im zuvor mit Aqua regia gekochten Gewebe nach­
spüren. Der Nachweis von Eisen hat aber nur dann Bedeutung, wenn es in 
so großer Menge gefunden wird, daß es sicher nicht vom Blut stammt, das 
sich selbst in ausgewaschenem Gewebe wohl findet. Obwohl zur Zeit die 
Eisenreaktionen nicht zur Entscheidung der Frage ausreichen, ob ein Pigment 
Eisen enthält oder nicht, können wir doch zwei Gruppen von Pigmenten 
unterscheiden, nämlich 
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1. die sicher hämoglobinogenen eisenhaltigen Pigmente oder Hämosiderine, 
((Jl(hl(!6~ = Eisen), 

2. die übrigen endogenen Pigmente, einige "eisenfreie" hämoglobinogene 
oder wenigstens hämatogene Farbstoffe, die Melanine und Lipofuszine. 

Bei der Pigmentforschung müssen wir, wie HUECK mit vollem Recht be­
tont, die morphologischen oder (histo )genetischen, histochemischen und 
chemisch-analytischen Fragen und Ergebnisse auseinanderhalten. Der histo­
chemische Nachweis durch bestimmte Reaktionen bedeutet z. B. keineswegs 
eine genaue chemisch-analytische Bestimmung, sondern bloß eine Trennung 
in gewisse Gruppen nach histochemischen Reaktionen (s. unten). Oft ent­
hält ein Pigment nicht nur einen chemisch bekannten Farbkörper, sondern außer­
dem einen organischen ungefärbten Stoff, an den es gebunden ist, oder es ent­
hält ein Gemisch von Farbkörpern usw., was eine Reaktion nicht andeutet. 
Es ist die Frage sehr wichtig, -aus welchem Mutterstoff, wo und bei welcher 
Konstellation ein Pigment entsteht. 

Die Hämosiderine, deren es mehrere gibt, bestehen aus verschiedenartigen 
eisenhaItigen Eiweißkörpern. Nach einigen Forschern ist Hämosiderin Eisen­
oxydhydrat, aber an einen organischen Körper gebunden bzw. mit anderen 
Körpern gemischt. Sie können Mutterstoffe anderer Pigmente und löslicher 
Farbstoffe, in welchen Eisen nicht nachweisbar ist, wie Hämatoidin und die 
Gallenfarbstoffe, werden. Allerdings ist die Entstehung dieser Stoffe aus anderen 
Bestandteilen der roten Blutkörperchen nicht ausgeschlossen. Die sicher eisen­
haItigen Pigmente können in Zellen abgelagert werden, die dann als "sidero­
fere" Zellen (ARNOLD) bezeichnet werden. Von Pigmententartung ist dabei 
jedoch offenbar keine Rede, auch dann nicht, wenn die Zellen infolge der 
Pigmentablagerung entarten. 

Obwohl wir die Einzelheiten der Pigmentbildung aus vielleicht verschiedenen 
Bestandteilen der roten Blutkörperchen nicht kennen, weisen doch die Beobach­
tungen darauf hin, daß ihr eine Zerrüttung dieser Körperchen voraufgeht. Und 
zwar eine Spaltung (Erythrocytoschisis, ARNOLD) oder eine Abschnürung von Seiten­
sprossen (Erythrocytorhexis, ARNOLD) oder meist ein Austritt von Hb aus dem 
Stroma der Chromozyt (Erythrocytolysis oder Hbolyse). Das ausgetretene und 
gelöste Hb kann sich im Gewebe, in Zellen (Granula ARNOLDS) oder in stillstehendem 
Blut zu Körnchen verschiedener Größe verdichten. Was im strömenden Blut ge­
schieht, wissen wir nicht. Auch durch sterile Selbstzersetzung (Autolyse) von Blut 
treten ähnliche Veränderungen ein (LEUPOLD). Histochemisch findet man vom 
2. bis 3. Tag an allmählich drei Farbkörper: 1. Hämosiderin, 2. immer Häma­
toidin und 3. gleichfalls "eisenfreies", alkali- und säurebeständiges Lipofuszin, 
vielleicht nach STRÄTER nicht identisch mit Hämofuszin. Hämatoidin entsteht 
nur aus diffundiertem Hb (QUINCRE, NEUMANN), und zwar nur in absterbendem 
Gewebe, Hämosiderin hingegen aus gelöstem oder ungelöstem Hb nur in lebendem 
Gewebe, vielleicht indem im absterbenden Gewebe Reduktionen, im lebenden 
Oxydationen überwiegen (NEUMANN), bzw. durch andere Unterschiede. Vielleicht 
ist ein eisenfreier Bestandteil des Hämoglobins Mutterstoff des Hämatoidins. All 
diese Pigmente können lange Zeit, viele Jahre unverändert liegen bleiben oder ver­
schleppt bzw. durch Harn und Kot ausgeschieden werden (s. unten). Man kennt 
ferner noch verschiedenartige Formen von Hb und OHb (KoBERT), auch gelbe, 
bräunliche oder schwärzliche eisenhaltige Kristalle, die jedoch vielleicht erst durch 
Abkiihlung nach dem Tode entstehen (MAROHAND). V gL THANNHAUSER. 

In Gewebe, das mit Hb durchtränkt war, kann durch Einwirkung von Formol 
auf Hb ein Niederschlag von "Formolpigment" entstehen, eine Fehlerquelle. 
Auch ist von Bedeutung, daß verkalkte Gewebe mitunter Eisenreaktion geben. 
Obwohl Kalk "eisengierig" ist, verstehen wir das Auftreten bzw. Ausbleiben dieser 
Erscheinung noch nicht. 
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Die hämoglo binogenen Pigmente können sowohl innerhalb als außerhalb der 
Blutgefäße entstehen, letzteres aus ansgetretenem Blut. Intravaskuläre Hämo­
siderinbildung kommt vor bei Blutkrankheiten und Infektionen, die mit Blutzerfall, 
namentlich mit Hämolyse, einhergehen, also zu Hämoglobinämie führen: bei perni­
ziöser Anämie, periodischer Hämoglobinurie, Malaria, bei Vergiftung durch be­
stimmte hämolytische Gifte wie Chloroform, Kaliumchlorat, usw., bei "Diabete 
bronze" (einer schweren Form der Zuckerkrankheit mit Leberzirrhose und brauner 
ikterischer Hautverfärbung), bei Hautverbrennung, die zu Schädigung von Chromo­
zyten führt. Jedoch ist nicht jedes bel solchen Krankheiten auftretendes Pigment 
eisenhaltig: so kann man bei Malaria neben einem (eisenhaitigen) Hämosiderin 
auch ein "eisenfreies" Pigment antreffen. ASKANAZY nennt es Hämomelanin. 
CARBONE, BRowN und SEYFARTH stellten jedoch durch abgeänderte Reaktionen 
zum Eisennachweis fest, daß Eisen durch Abspaltung aus dem "eisenfreien" Ma­
lariapigment frei werden kann; dieses Malariapigment sei dem Hämatin nahe ver­
wandt. Es entsteht durch Verdauung des Hb in den Plasmodien. Bei akuter 
Malaria findet man mitunter viel mehr Pigment, besonders in Leber und Milz, als 
bei chronischer, wahrscheinlich indem es auf die Dauer ausgeschieden wird. 

Immer wenn eine große Menge Hämoglobin frei im Plasma vorkommt, 
also bei Hämoglobinämie (Blutdissolution) gewissen Grades wird schwarzes 
oder schwarzbraunes Pigment in Knochenmark, Milz, Leber (periportal), 
Lymphdrüsen, gev;'llndenen Harnröhrehen und anderen Geweben abgelagert. 
Es kann im allgemeinen frei im Gewebe, oder in Endothelzellen der Blut­
kapillaren oder in weißen Blutkörperchen angetroffen werden. Es tritt mit 
anderen Worten bei Hämoglobinämie gewissen Grades Hämochromatose oder 
Siderosis (Hämosiderosis) auf. Die Haut kann bei allgemeiner Hämochroma­
tose braun, erd- oder bronzefarbig oder gar schiefergrau, besonders bei schwerer 
Anämie (Tuberkulose, perniziöse Anämie) oder Kachexie (Krebs) werden. 
VON RECKLINGHAUSEN schrieb diese Hämochromatose einer hämorrhagischen 
Diathese zu. Jedenfalls besteht Hbolyse. Hämochromatose umfaßt Pigmen­
tierung nicht nur durch Hämosiderine, sondern auch durch "eisenfreie" Pig­
mente (Hämofuszin), die aber gleichfalls von Chromozyten abzustammen scheinen. 
Die Hämosiderine finden sich überwiegend neben den "eisenfreien" Pigmenten 
in Leber, Nieren, Pankreas, Herzmuskel und Lymphdrüsen, die "eisenfreien" 
Pigmente hingegen ohne Hämosiderine in der Oberhaut und den glatten Muskel­
zellen der Blut- und Lymphgefäße, des Darmes. Man hat wiederholt auf die 
zirrhotische Bindegewebsbildung in Leber und Pankreas bei allgemeiner 
Hämochromatose hingewiesen. Wir keImen auch eine örtliche hämatogene 
Pigmentierung nur einiger Organe. In Knochenmark, Leber und Milz kommt 
übrigens, infolge des normalen Zerfalles von roten Blutkörperchen, eine phy­
siologische Siderosis vor (QUINCKE). Bei der Hämoglobinämie kommen wir 
auf einige Fragen zurück. 

Hämoglobinhaltige sowie hämoglobinfreie Zelltrümmern schwinden, ebenso 
wie die Stromata ("Schatten") der Chromozyten, rasch aus dem hämo- oder hboly­
tischen Blute. Sie werden in verschiedenen Organen und Zellen abgelagert. Ob 
an die KupFFERschen Sternzellen (Endothelzellen der Blutkapillaren) der Leber 
und die gestreiften Endothelzellen der Milz durch ihre Form oder bloß durch den 
sehr langsamen Blutstrom, wie im Knochenmark, Körperchen besonders leicht 
haften, wissen wir nicht. Der sehr langsame Blutstrom reicht wohl dazu aus. 

Findet Austritt von Blut aus einem Blutgefäß in die Umgebung, also 
eine Blutung statt, so kann ein Teil der Chromozyten unverändert in Lymph­
wege und von diesen aus wieder ins Blut hineingelangen. Besonders in einem 
serösen Hohlraum bleiben rote Blutkörperchen längere Zeit unversehrt. Andere 
Chromozyten zerfallen aber im Gewebe in gelbe und braune Körner und Schollen, 
die von Leukozyten, aber auch von fixen Gewebszellen aufgenommen werden 
können, oder mit Lymphe verschleppt, bis sie an einer anderen Stelle, oft in 
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einer Lymphdrüse, liegen bleiben. Der Blutfarbstoff wandelt sich dann all­
mählich in gelbliche oder bräunliche Hämosiderine und häufig auch zum Teil 
in "eisenfreies" Hämatoidin um. Das Hämatoidin tritt in Form von Körnern 
oder von rhombischen fuchsgelben oder (seltener) rubinroten Kristallen auf. 
Es ist löslich in Chloroform, Schwefelkohlenstoff und Äther, unlöslich aber in 
Wasser und Alkohol. Die Bedingungen seiner Entstehung sind noch nicht 
genügend untersucht. Man kann es künstlich erhalten, indem man Blut in 
Glaskammern, die der Gewebsflüssigkeit zugänglich sind, unter die Haut oder 
in die Bauchhöhle eines Tieres bringt (ZIEGLER). Hämatoidin und Bilirubin 
unterscheiden sich (THANNHAusER). Ihre empirische Formel ist C16HlsN20a 
oder C32H36N406' 

Man findet mitunter in si­
deroferen Zellen Hämatoidin­
körner neben Hämosiderin. Die 
"Herzfehlerzellen " sind side­
rofere Zellen, die nach klei­
neren Blutungen im Lungen­
gewebe bei gewissen Herz-, be­
sonders Mitralisfehlern, auf­
treten. Leukozyten, die Bruch­
stücke des Blutfarbstoffes oder 
Körner usw. aufgenommen ha­
ben, können diese nach an­
deren Stellen verschleppen. Sie 
können eosinophilen Leuko­
zyten einigermaßen ähnlich 
aussehen. 

Es kann ferner der Blut­
farbstoff aus ausgetretenen 
roten Blutkörperchen ausge­
laugt werden und dann gelöst 
in Gewebsflüssigkeit - Hä­
moglobin ist leichter löslich 
in Wasser oder seröser Flüs­
sigkeit als Oxyhämoglobin -
in die Umgebung hinein diffun­

Abb. 95. Herzfehlersputum mit anthrakotischem 
Pigment (die Zellen mit braunem Pigment sind Herz­
fehlerzellen. Die anderen Zellen enthalten Kohle­
pigment. Dieses ist auch in Streifen und in zylin­
drischer Form angeordnet) (nach LENHARTZ und 
ERICH MEYER, Mikr. u. Chemie am Krankenbett). 

dieren. Im Gewebe geht der Blutfarbstoff dann Veränderungen ein, welche 
die Verfärbungen des Gewebes in der Umgebung bedingen. Wir kemlen ja 
alle die blaue, braune, grüne und gelbe Verfärbung der Haut in der Umgebung 
eines Hämatoms, d. h. einer umschriebenen Blutung gewissen Umfanges. Da­
bei entsteht auch Urobilin, das resorbiert und mit dem Harn ausgeschieden 
werden kann (Urobilinurie). Der ins Gewebe diffundierte Blutfarbstoff kann 
aber auch in Form von Körnchen und von Kristallen (Hämatoidin) ausfallen. 

Die hier erwähnten Pigmentkörperehen können genau so verschleppt 
werden wie wir das für die exogenen Pigmente angegeben haben (S. 60 ff.). Ihr 
weiteres Los kennen wir nicht. In der Milz werden normaliter Trümmer von 
Chromozyten, und vielleicht auch alte Chromozyten verarbeitet. Bei gesteigertem 
Chromozytenzerfall schwillt die Milz an, während sie hyperämisch wird, was 
einer Anhäufung von Chromozytenschlacken zuzuschreiben ist (PONFIOKS 
"spodogene" J\1ilzschwellung; ~ anoo6r; = Asche). Ist es eine funktionelle 
oder eine entzündliche Hyperämie? Diese Frage ist unbeantwortet. V gl. Milz. 

Als Pseudomelanose bezeichnet man eine schiefrige oder grünliche Färbung 
des Gewebes, die wir besonders in Leichen aber auch sonst bei Fäulnis (Gangrän) 
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zu Gesicht bekommen können. Fäulnis, die zur Bildung von Schwefelwasserstoff 
führt, ist Vorbedingung. Jene Verfärbung ist nämlich höchstwahrscheinlich Sulfmet­
hämoglobin - das durch Einwirkung von Schwefelwasserstoff auf gelöstes Oxy­
hämoglo bin entsteht - bzw. Sulfhämoglo bin - das durch Einwirkung von Schwefel­
wasserstoff auf gelöstes Hämoglobin eutsteht - zuzuschreiben. Daß wir Pseudo­
melanose besonders oft im Bauchfelliiberzug des Darms und der anliegenden Organe, 
namentlich auch im Sehleimhautstroma und in den Zottenspitzen des Darms, an­
treffen, versteht sich aus ihler Entstehung, aus der früh vom Darm ausgehenden 
postmortalen Fäulnis. Wir wissen, daß andererseits nach dem Tode Blutfarbstoff 
frei wird und gelöst ins perivaskuläre Gewebe düfundiert, was man als "blutige 
Suffusion" anzudeuten pflegt. Ähnliches findet wahrscheinlich bei Gangrän" während 
des Lebens statt. Auch ist Bildung von Schwefeleisen aus Hämosiderin möglich. 

Die Melanine - denn es gibt verschiedenartige Melanine - sind gelbbräun­
liche, dunkelbraune oder rein schwarze Körnchen, die ausnahmsweise gelöst 
im lebenden Organismus vorkommen. Pigmentierung durch ein Melanin nennen 
wir Melanose. Sie entstehen, wenigstens zum Teil, als Produkte des Stoff­
wechsels, autogen, am Orte illrer primären Anhäufung, wahrscheinlich aus 
Zell- oder Kernbestandteilen (s. unten), so daß hier Pigmententartung besteht. 
Sie bestehen aus C, H, 0, N und manchmal viel, bis zu 11 % S, während man 
ausnahmsweise Eisen nachgewiesen hat. Sie sind aber schwer rein zu gewinnen, 
daher einer genauen chemischen Untersuchung schwer zugänglich. Schwefel 
fehlt dem Hämoglobin und seinen bekannten Derivaten, aber auch dem Haar­
Chorioidea- und Geschwulstpigment (V. FÜRTH). Keine Eigenschaft ist be­
zeichnend für Melanine: Sie sind unlöslich in vielen Flüssigkeiten, wenig löslich 
in starken Alkalien und H 2S04 • Sie werden von Pepsin mit HOl oder Trypsin 
mit kohlensaurem Natrium nicht beeinflußt und können somit durch künstliche 
Verdauung aus dem Gewebe, das verdaut wird, gewonnen werden. Sie wider­
stehen Säuren, Alkalien und Reduktionsmitteln überhaupt, sehr. Je dunkler 
seine Farbe ist, um so schwerer ist das Melanin anzugreifen: helles Melanin 
löst sich in kochendem Kaliumkarbonat, schwarzes Melanin wird nur durch 
rauchende Salpetersäure angegriffen. Abnutzungs-, Malaria- und Hautpigment 
werden "gebleicht" (oxydiert) durch Einwirkung von H 20 2 oder Kaliumperman­
ganat usw. Das Hautmelanin schwärzt sich aber durch Einwirkung einer 
1 %igen wäßrigen Silbernitratlösung. Dann werden die Körnchen nach 
Entsilberung gebleicht und versagt sogar nach Bleichung während etwa 
24 Stunden eine erneute Silbernitrateinwirkung ; durch fortgesetzte Bleichung 
verschwinden die Körnchen sogar durch weiteren Abbau (LIGNAC). Die 
anderen Pigmente, auch das senile und Malariapigment, schwärzen sich nicht 
durch Silbernitrat. 

Über die chemische Konstitution der Melanine sind wir noch nicht unter­
richtet. Als Träger der Farbe organischer Körper hat WITT allerdings be­
stimmte Chromophore, d. h. ungesättigte Atomgruppen (mit mehrfacher 
Bindung) wie die Azogruppe -N = N- oder die Nitrosogruppe -N = ° 
oder das Karbonyl = C = ° angedeutet, es gibt jedoch auch Chromophore 
ohne mehrfache Bindung, wie z. B. = Se = Br2, das im schwefelgelben (CH3)2 

SeBr2, Methylselenidbromid, vorkommt (vgl. KAuFFMANN); eine Struktur­
formel eines Melanins hat man noch nicht entworfen. Entstehen Melanine 
durch Polymerisation bzw. Kondensation von Chinoiden? (Vgl. LIGNAC). 

Wir unterscheiden, mit KOBERT, physiologische, pathologische und 
künstliche Melanine. Pseudomelanine sind z. B. exogene Pigmente. 

Die physiologischen Melanine können fix oder wandernd sein. 
Die fixen Melanine bleiben unverändert an der Stelle, wo sie entstanden: 

in der Oberhaut (rete Malpighii), in Haaren, im Auge (letzteres nennt man 
wohl Fuszin). Das Hautmelanin findet man auch bei Blondinen, sei es auch 
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weniger als. bei Brünetten, am meisten beim Neger, sogar schon bei unreifen 
Negerföten (MORISON). Fuszin (KÜHNE und MAYs) ist eisenhaltig. 

Das Hautpigment fehlt beim (angeborenen) Albinismus; femer kann es 
verschwinden (Vi tili go oder Leukopathia, auch wohl Leukoderma, scil. syphilitica) ; 
auch in der unregelmäßig gebildeten Oberhaut des Narbengewebes pflegt es zu 
fehlen. Rothaarige Menschen haben eine sehr geringe Hautpigmentierung. 

Nach SCHMIEDEBERG ist die Formel 
des normalen Huutmelanins CCSH66N1SS2030 
und die des Haarmelanins C6sH51N13S20ao + 31/2 HOH. 

Letzteres entsteht nach ihm aus 
ersteren unter Aufnahme von Wasser 
und Austritt von Ammoniak. 

Wandernde Melanine kennen 
wir bei einigen Tieren: im Blut und 
in der Lober, bei Fröschen, beson. 
ders im Frühjahr (VON RECKLING­
HAUSEN); Schimmel werden farbig 
geboren; beim ersten Haarwechsel 
wandert das Hippomelanin (NENCKI) 
aus der Haut, und häuft sich, we­
nigstens zum Teil, in den regionären 
Lymphdrüsen an; Tintenschnecken, 
z. B. Sepia officinalis, sondern durch 
eine Drüse, die in dem Enddarm 
mündet, ein melaninhaltiges Sekret 
ab: Dieses Melanin ist ein bekannter 
Farbstoff. 

Die pathologischen Mela­
nine sind nur noch wenig un­
tersucht. Am besten bekannt ist 
das Pigment aus Pigmentgeschwül­
sten (Melanomen). 

SCHMIEDEBERG hat ein "Sarko­
melanin" bestimmt als 

2 (C6sH72NIOS026) + H20. 
Außerdem fand er, wie andere For-
scher, Eisen, ohne dessen Ursprung 
angeben zu können. Frau KERSCH­
BAUMER hat nebeneisenhaltigem auch 
eisenfreies Pigment in Augenge­
schwülsten gefunden; das eisen­

.. 

Abb. 96. Naevus pigmentosus (starke Vergr.). 
a Nävuszellennester. b Chromatophoren im 
Bindegewebe (nach JORES, Allat. Grundlagen.) 

haltige soll von ausgetretenem Blut herstammen. Jedenfalls kommen verschie­
denartige Geschwulstpigmente, darunter hämoglobinogene, vor. Das Pigment 
eines Hautmelanoms steht oft wohl mit dem normalen Hautpigment in genetischer 
Beziehung. Das Hautmelanom entsteht ja häufig durch Wucherung der Epithel­
zellen eines Naevus pigmentosus oder von Chromatophoren (Melanozyten). Dies 
sind spindelförmige oder verzweigte, pigmentierte Zellen, die meist vereinzelt in 
der Lederhaut liegen. Ob es verirrte Epithelzellen des Rete Malpighi oder Binde­
gewebszellen sind, ist nicht entschieden; WanderzelIen sind es wohl nicht. Die 
pigmentierten Geschwulstzellen können ganz erweichen, so daß die anfassenden 
Finger geschwärzt werden. 

Aus einem Melanom kann Pigment in das anstoßende Bindegewebe, ja ins Blut 
geraten und die verschiedenen Organe - außer dem zentralen Nervensystem -
färben. Es kann auch als solches mit dem Harn ausgeschieden werden (Melanurie) 
oder nach vorheriger Reduktion zu einem farblosen "Melanogen", das beim Stehen 
in der Luft wieder zu Melanin oxydiert wird. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 21 
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Das Hautpigment kann unter sehr verschiedenen Umständen - ohne 
Geschwulstbildung - zunehmen bis zur Nigrities (Melanosis), einer neger­
ähnlichen Verfärbung. Physiologisch findet Zunahme statt während der 
Schwangerschaft in der Brustwarze, im Warzenhof, in der Linea alba; auch 
im Gesicht als gelbbräunliche oder braune Flecke (Chloasma uterinum, XAod'clV 
grüngelb aussehen). Letzteres tritt auch ohne Schwangerschaft, patho­
logisch, bei Gebärmutterleiden auf. 

Wir haben oben schon das Malaria- und das Abnutzungspigment 
(seniles Pigment und das Pigment bei gewissen Erschöpfungen) erwähnt, das 
in Leber, Herzmuskel, Skelettmuskeln, Ganglienzellen, Gliazellen usw., und 
zwar besonders in der Nähe des Kerns, im Herzmuskel an den Kernpolen, auf­
zutreten pflegt und sich bei brauner Atrophie in größerer Menge anhäuft. Das 
Malariapigment ist löslich in warmen alkoholischen Säuren und Alkalien, 
das Abnutzungspigment nicht, letzteres ist teilweise löslich in Fettlösungs­
mitteln und färbt sich mit Nilblau oder Neutralrot, ersteres gar nicht. Die fett­
oder lipoidhaitigen Abnutzungspigmente - denn es gibt wahrscheinlich mehrere 
- sind Lipofuszine, womit wir keineswegs bestimmte einfache chemische 
Körper, sondern nur einen histochemischen Begriff andeuten, der vielleicht 
gemischte oder miteinander verbundene Farbkörper oder ein Farbkörper mit 
einem ungefärbten Stoff verbunden usw. umfaßt. Sie kommen bei Tieren weit­
verbreitet vor (vgl. WEIDENREICH). Eine scharfe Abgrenzung gegen die Melanine 
gelang bisher nicht. Abnutzungspigment sowie Melanine widerstehen Säuren 
und Alkalien und werden durch Oxydationsmittel gebleicht. Auch Melanin 
kann unter ähnlichen Umständen vermehrt auftreten. Melanin und Lipofuszin 
scheinen sehr nahe verwandt zu sein. In fast allen Organen kann Pigment 
vorkommen, das den Melaninen oder den Lipofuszinen gehört (s. 'HUECX). 
Die Lipofuszine sind riicht mit den Lipochromen (s. unten) zu verwechseln, 
welche letztere bei Pflanzen und Tieren vorkommen und sich durch Violett­
oder Blaufärbung mit H 2S04 bzw. HNOa oder Jodkali auszeichnen. Diese 
Reaktion gelingt jedoch nicht immer im Gewebe; man extrahiere dann das 
Gewebe mit Fettlösungsmitteln, das Lipochrom löst sich darin und wird nach­
weisbar. 

Weitere pathologische Pigmentierungen sind das Chloasm,3, caloricum 
richtiger: solare, d. h. die Lentigines (Linsenflecke) oder Epheliden (Sommer­
sprossen), im Sommer an der nackten Haut; ferner das Xeroderma pigmentosum 
(KAl'OSI) oder Melanosis lenticularis progressiva, das kurz nach der Geburt auftritt; 
dann das Chloasma, das durch Bestrahlung mit einer Finsenlampe (S. 104), auch 
in der gescllOrenen Haut eines dunkelhaarigen Kaninchens, entsteht; das Chloasma 
traumaticum (Hautpigmentierung nach Kratzen einer ekzematösen Hautstelle), 
das vielleicht hämoglo binogenen Ursprungs ist; das Chloasma toxicum, das nach 
Anwendung von Senfpflastern, Kantharidenpflastern, Jodtinktur, usw. auftritt; 
die ausgedehnte Pigmentierung der Haut ("bronced skin") und die Bildung von 
Pigmentflecken in der Mundschleimhaut beim Morbus ADDISONII: Es tritt dabei 
eine Melanodermie, d. h. braune, mitunter bis schmutzig-schwarze mehr oder 
weniger scharf begrenzte Flecke auf, besonders an den unbedeckten, an den von 
Kleidern gedrückten Stellen (Achsel, Gürtel, Schulterblatt), an schon zuvor stärker 
pigmentierten Hautstellen (Warzenhöfe, äußere Geschlechtsteile, Analfalte ), schließ­
lich auch an durch Ekzem mit Kratzen gereizten Hautstellen. An anderen Stellen 
kann sogar das normale Hautpigment verschwinden und Vitiligo eintreten. Eine 
solche Hautpigmentierung kommt nun auch wohl ohne ADDIsoNsche Krankheit 
vor, z. B. bei chronischer Malaria, Krebs und Tuberkulose als Chloasma cachecti· 
c,orum, bei Vaganten durch Schmutz, Ungeziefer, usw., bei chronischer Gelbsucht, beim 
"diabete bronze", bei Pellagra (s. dort), bei Alsenikmelanose. Für ADDIsONsche 
Krankheit bezeichnend ist aber streifen- und fleckenförmige Pigmentierung an den 
Mundecken und der Mundschleimhaut, selten an Zunge und Pharynx. 
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Wenn auch wir oder eben weil wir die Pathogenese in all diesen Fällen näber 
anzugeben noch nicht vermögen, müssen wir die Verteilung des Pigments bei weiterer 
Forschung genau ins Auge fassen. Wir müssen noch die Hautpigmentierung beim 
doppelseitigem Ovarialkystom erwähnen; sie soll nach Entfernung beider Geschwülste 
verschwinden; und schließlich das Ochronosemelanin (0X!J0S = rotgelb). 
Ochronose (VIROHOW) besteht in einer braungelben oder rauchgrauen bis tief­
schwarzen Verfärbung von Knorpel, Sehnenansätzen, Gelenkkapseln, usw. durch 
gelbliche oder bräunliche Körnchen. VIROHOW faßte sie als Alterserscheinung 
auf. Mikroskopisch findet man braune Körper. Ochronose scheint nach lang dauern­
der Anwendung von Karbolumschlägen auftreten zu können. Man findet, jedoch 
nicht immer (LANGSTEIN), bei Ochronose "Alkaptonurie", bestehend in einer Aus­
scheidung von Homogentisinsäure, die der Gentisinsäure homolog ist. ORTH und 
HEILE sahen eine bräunliche Verfärbung der Knorpel durch Formol (Pseudo­
ochronose). 

Asbestartigc Entartung tritt im alternden Knorpel mitunter auf, besonders 
an den Rippenknorpeln, aber aucb wohl an Knorpeln von Gelenken und Synchron­
drosen. Zunächst ist Zerfaserung des Knorpels merkbar mit scholligem und feinerem 
Zerfall. Allmählich kann eine schleimige Verflüssigung der Knorpelgrundsubstanz 
eintreten, während die Knorpelzellen sich häufchenweiRe vermehren, später aber 
fettig entarten und zum Teil zugl unde geben. In der zerfasernden Grundsubstanz 
werden für das unbewaffnete Auge weißliche, glänzende, asbestähnliche Streifen 
sichtbar, die mikroskopisch aus feinen Körnchen aufgebaut sind. Ist schon "mole. 
kularer" Zerfall eingetreten, so wird die Farbe gelb bräunlich und der Knorpel durch· 
scheinend und weich; stellenweise können Kalksalze abgelagert sein. Was für 
Pigment das ist, und was die asbestartige Entartung ist, wissen wir nicht. Spalten, 
Klüfte, sogar Zysten können durch Zerfaserung und Erweichung entstehen. Die 
Ochronose (s. oben) ist nach ALBRECHT nur ein stärkerer Grad der asbestartigen 
Entartung. 

Hier seien noch die, wie es scheint gelösten Lu teine oder Lipochrome (s. oben) 
erwähnt, welche z. B. Fettgewebe färben. Atrophisches Fettgewebe wird dunkler 
gelb durch Verdichtung derselben Pigmentmenge in einem kleineren Raum. Sie 
kommen auch in den Corpora lutea, im Eidotter, Blutserum und in den Neben­
nieren, ferner in Xanthomen (s. dort) neben Cholesterin, vor. Man hat sie noch 
nicht rein dargestellt, so daß ihre chemische Zusammensetzung unbekannt ist. 
Es sind amorphe Stoffe, die im Gewebe, auch mikroskopisch homogen verteilt sind, 
die löslich in Alkohol, Äther, Chloroform sind, sich aber durch Verseifung nicht 
ändern. Sie stammen vielleicht zum Teil aus der Nahrung. Ihre Farbe ändert 
sich durch Tageslicht, auch durch Erhitzung: Blaue Krebse werden rot durch 
Kochen. Starke minerale Säuren können die Farbe in blau oder grün umwandeln. 

Den Farbstoff des Chloroms kennen wir nicht genau. Allerdings wies KOSSEL 
neuerdings Eisen nach als grünes Schwefeleisen (ERNST). 

Bei der genetischen Frage: woher das Pigment in obigen Fällen stammt, 
ist zunächst die hämoglobinogene Pigmentierung bei Ikterus, beim diabete bronze, 
z. T. bei Malaria, wahrscheinlich die beim Kratzen, auszuscheiden. übrigens 
fehlen die zur Beantwortung erforderlichen Daten. Die Wirkung von Kleider­
druck, von Sonnenlicht weist durchaus nicht notwendig auf einen hämoglobi­
nogenen Ursprung hin. Wir dürfen ihr zur Zeit keine andere Bedeutung als 
die einer Reizung ohne weiteres zuschreiben. Was aber gereizt wird, so daß 
Pigmentierung erfolgt, und wie diese erfolgt, wissen wir nicht. Es erheischt 
namentlich die Möglichkeit einer autogenen intrazellularen Pigmentbildung, 
wie wir sie bei der braunen Atrophie annehmen, oder gar einer intranukleären 
Entstehung genaueste Nachforschung. 

KÖLLIKER, ÄBY u. a. haben den hämoglobinogenen Ursprung des normalen 
Hautpigments betont. Ein Versuch KARGS schien dies zu beweisen: ein Stückcben 
weiße Haut, beim Neger transplantiert, wurde schwarz, und ein Stückchen schwarze 
Haut, beim Weißen eingepflanzt, wurde weiß. Später stellte sich aber heraus, daß 
Regeneration eine Pigmentierung bzw. Entpigmentierung der eingepflanzten Haut 

21* 
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vortäuschte. Demgegenüber hat MEIROWSRY in einem ausgeschnittenen, überlebenden 
Hautstück durch Bestrahlung mit einer FINsENlampe Pigmentbildung beobachtet. 

MEIROWSRY befestigte ein Stückchen Haut einer Leiche so in einem Reagenz­
glas, daß es gerade über der Oberfläche des Wassers hing, womit das mit einem 
Korkpfropfen verschlossene Glas zu 2/3 gefüllt war. Er brachte das Glas in einem 
Paraffinschrank von 56° und bewahrte Kontrollstückchen auf Eis. Es stellte sich 
nach 1-3 Tagen Pigmentierung in der erwärmten Haut, und zwar (KÖNIGSTEIN 
u.a.) auch im Dunkeln ein, und zwar um so eher, je pigmentreicher die Haut schon 
war, wie z. B. die Haut der äußeren Geschlechtsteile, des Warzenhofs oder wie die 
durch Sonnenlicht, Röntgenstrahlen oder ADDIsoNsche Krankheit gebräunte 
Haut. Auch die Haut einer Leiche die einige Tage in Formol und Alkohol fixiert 
und dann noch gekocht (KÖNIGSTEIN, LIGNAO) war, pigmentierte sich. Wir müssen 
annehmen, daß in der Haut ein Mutterstoff des Pigments, ein Präpigment, 
vorhanden ist, das durch Bebrütung zu Pigment mit den Eigenschaften des Melanins 
wird. Diese Veränderung des Präpigments in Pigment müssen wir als Oxydation 
a,uffassen, weil sie ausbleibt, wenn man ein Wattepfröpfchen mit Pyrogallol, das 
02 bindet, in das Glas (NEUBÜRGER) oder wenn man die Haut in eine sauerstoff­
freie Umgebung, in N2 oder CO2 bringt (LIGNAO). Das farblose Präpigment findet 
sich wahrscheinlich nur in der Oberhaut, jedenfalls findet postmortale Pigmen­
tierung der Lederhaut (Corium), nach vorsichtiger Abschabung der Oberhaut 
nicht statt. Die Präpigmentkörnchen schlagen Ag aus Silbernitrat nieder. Die 
sich aus dem Präpigment wahrscheinlich durch Kondensation oder Polymerisation 
bildenden Melaninkörnchen werden nur durch bäftige Oxydationsmittel, wie 
H z0 2, oder durch die Quarzlampe, welche H 20 2 (auch 03 ~) bildet (VALDEMAR BIE), 
nicht aber durch O2 bei 56°, weiter oxydiert zu einem hellgelben Pigment, das AgN0 3 

nicht reduziert und nach LIGNAO durch fortgesetzte starke Oxydation in farblose 
Stoffe zerfällt, wie er auch in Leistenlymphdrüsen feststellte. Nach den Versuchs­
ergebnissen von RONDONI und HEuDoRFER vermag die Oberhaut Dopa (13. unten), 
Pyrokatechin, Pyrogallol, Pyrrol und Präpigment leicht zu oxydieren, so daß wir 
ohne weiteres keine spezifische Oxydase annehmen dürfen. 

Geht die Oxydation des Präpigments in der Leichenhaut ohne weiteres vor 
sich, oder müssen wir ein Enzym, eine Oxydase annehmen ~ Bedenken wir, daß 
die Pigmentierung auch nach längerer Einwirkung von Formol, Alkohol und nach 
Kochen während 80 Minuten el'foJgt, so wird die "VVirkung eines organischen Enzyms 
höchst unwahrscheinlich, weil solche Enzyme durch Auskochen zerstört zu werden 
pflegen. Damit ist jedoch die Wirkung eines Enzyms in der lebenden Haut selbst­
verständlich nicht ausgeschlossen. Allein man muß ein Enzym, eine Oxydase, 
rein darstellen und diesen Nachweis hat man bis jetzt nicht erbracht. Es vermögen 
nach BLOOHS Versuchen an überlebender Haut die basalen Zellen der Oberhaut 
und die Matrixzellen des Haares in fermentativer Weise die Oxydation des Dioxy­
phenylamins (abgekürzt "Dopa") zu beschleunigen. Diese Zellen besitzen somit 
.nach BLOOH ein Enzym, das er Dopaoxydase nennt und das identisch sei mit 
dem Ferment, das das Hautmelanin bilde. Die Dopaoxydase greife nur Dopa 
an, und deshalb betrachtet BLOOH das Dopa oder einen ihm verwandten Stoff, 
sogar als Mutterstoff des normalen Hautpigments, obwohl er weitere chemische 
Untersuchungen für erforderlich hält. Diese müssen wir abwarten. Es weisen aber 
obige Versuchsergebnisse auf die große 'Wahrscheinlichkeit hin, daß Hautpigment 
auch ohne Enzymwirkung, sogar rasch, gebildet wird. Ferner dürfen wir aus diesen 
Versuchsergebnissen folgern, daß das Präpigment im allgemeinen um so reichlicher 
vorhanden ist, je pigmentreicher die Haut ist. Wir wollen noch hinzufügen, daß 
BLOOH in Nävuszellen die Dopareaktion nachwies, während sie in Chromatophoren 
ausblieb, so daß er erstere als Abkömmlinge der Oberhaut, letztere als Bindegewebs­
zellen, wenigstens als Zellen betrachtet, die kein Melanin bilden, sondern nur Melanin 
aus basalen Epithelzellen erhalten. LIGNAO hat dies bestätigt. Sie enthalten offenbar 
kein Präpigment. Wir haben somit Grund für die Vermutung, daß alle Pigment­
geschwülste oder Melanome ektodermaler Abstammung sind. Wir finden allerdings 
außer Lipofuszin (HuEoR) und Melanin auch manchmal Hämosiderin, sogar neben 
Melanin an dasselbe Pigmentkörnchen gebunden, aber das Hämosiderin rührt wahr­
scheinlich von (kleinen) Blutaustritten her. 
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Daß Farbstoffe aus nicht-hämoglo binogenen Eiweißstoffen entstehen können, 
]laben GERRIT JAN MULDER (1840) und dann SCHMIEDEBERG dargetan: erhitzt man 
einen Eiweißstoff z. B. Serumalbumin des Pferdeblutes oder WITTEsches Pepton, 
längere Zeit mit konzentTierter Salzsäme, so löst es zunächst auf; allmählich wird 
die Flüssigkeit rötlich oder violett, und schließlich scheidet sich eine schwarzbraune 
flockige Masse aus. ScmuEDEBERG hat diese farbigen Körper als verschiedenartige 
Mel anoidine bezeichnet, sie scheinen den Melaninen verwandt zu sein. Auch in 
der Pflanzenwelt kommen ähnliche Wirkungen vor. So bilden sich in einer wäßrigen 
Lösung von l-Tyrosin, zu der man ein wäßriges Extrakt des Pilzes Rusaula delica 
zugefügt hat, nach längerem Stehen durch Oxydation schwarze Flocken. Etwas 
Sicheres von diesen Farbstoffen anzugeben vermögen wir zm Zeit nicht. 

Einige Forscher haben nun den karyogenen Ursprung der Melanine betont: 
Zunächst würde damit die intrazellulare Anhäufung der Pigmentkörnchen an 
den Kernpolen, wie im braun-atrophischen Herzmuskel, oder in der nächsten 
Umgebung der Kerne, wie in der braun-atrophischen Leberzelle und Ganglien­
zelle, in der Oberhaut, und in Melanomzellen (RÖSSLE) im Einklang sein. Weil 
Nukleoalbumine Eisen enthalten, könnte solches Pigment auch eisenhaltig sein. 
Nach MERTSCHING wäre sodann das Hautpigment nicht von Keratohyalin zu unter­
scheiden. Keratohyalin wäre Pigment in großer Menge. Ferner hat MEIROWSKY (nach 
JARISCR) menschliche Haut mit einer FINsENlampe und geschorene Kaninchenhaut 
mit Sonnenlicht bestrahlt und dann mikroskopisch untersucht, gefärbt mit Methyl­
grün - Pyronin nach PAPPENHEIM und UNNA: der Kern wird blaugrün, das Kern­
körperchen rot dmch Pyronin, das Protoplasma rosa. Er fand immer und überall 
da, wo sich Pigment bildet, Zunahme des pyroninroten Stoffes im Kern. Pyronin­
rote Körperchen nähern sich dabei der Kernmembran und man findet solche schließ­
lich im Zelleib. Dieser pyroninrote Kernkörperchenstoff wandelt sich allmählich 
in Pigment um. VON SZILY bestätigte es. 

Welche Bedeutung hat pathologisches Pigment für das Gewebe und den 
Organismus? Von der Rolle des physiologischen Pigmentes wissen wir nichts 
Sicheres, nur die Mimicry kennen wir als nützlich, von der Bedeutung des 
pathologischen recht wenig. Die Bedeutung der Hautpigmentierung für den­
jenigen, der sich regelmäßig den Sonnenstrahlen aussetzt, kennen wir nicht. 
Allerdings geht aus FINSENS Versuch (S. 104) hervor, daß Pigmentierung der 
Haut durch Strahlenwirkung die Haut weiterhin schützt. Daß Pigmentierung 
den Zellen schädlich sein kann, erhellt ohne weiteres aus der Erweichung 
(s. oben), die sie zur Folge hat. 

Die Verteilung des Pigments gibt keinen Aufschluß über seine Bedeutung. Das 
Melanin findet sich nämlich nicht nm in den Epidermiszellen und den Chromato­
phoren, sondern auch in ähnlichen dendritischen Zellen (Melanophoren) der Chorio­
idea, der Bindegewebsschicht der Riechschleimhaut und des Gehörlabyrinths 
und in der Pia mater, die dadurch rauchgrau verfärbt sein kann, besonders erst 
im Alter und über dem verlängerten Rückenmark, mitunter aber bis zu den Bulbi 
olfactorü und ebenfalls über das Rückenmark, namentlich an Hals- und Lenden­
anschwellung. Die Sinnesepithelzellen sind immer pigmentfrei, nemoepitheliale 
Zellen im zentralen und sympathischen Nervensystem können jedoch Pigment 
enthalten. Bekanntlich ist das Hautpigment reichlicher vorhanden an den äußeren 
Geschlechtsteilen, am "Warzenhof, am After. Zwischen den Zellen der Oberhaut 
liegen vielfach verzweigte, zuerst von LANGERRANS beschriebene unpigmentierte 
Zellen, welche unpigmentierte Pigmentzellen sein sollen (MERKEL u. a.). Wahrschein­
lich sind diese dendritischen Zellen und die Chromatophoren mehr oder weniger 
veränderte Epithelzellen (s. oben). Melanin kann sowohl dmch Chromatophoren 
wie dmch weiße Blutkörperchen, vielleicht auch durch Gewebesaft und Lymphe 
verschleppt werden und in Lymphdrüsen gelangen, wo es vielleicht durch Oxydation 
zugrunde geht (s. oben). 

Bei Fischen hat man Nervenendigungen in Pigmentzellen festgestellt (BALLO­
WITZ u. a.). Beim Menschen (s. NERL) hat man auch nervöse Einflüsse angenommen 
aber nicht erwiesen, wie z. B. auf das plötzliche Ergrauen der Haare über Nacht, 
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n'lch STIEDA sind sämtliche Beobachtungen nicht sicher. Daß ultraviolette Strahlen 
auch beim Memchen die Pigment bildung anregen, sahen wir; andere Einflüsse, wie 
Wärme, Feuchtigkeit, Ernährung erheischen weitere Forschung. V gl. VON SCHRÖTTER. 

g) Lösung oder Zerfall des interzellularen Kittstoffes. 
Unter noch nicht genau gekannten Umständen, bei gewissen Vergiftungen 

kann der Kittstoff, der die Zellen zusammenhält, gelöst oder gesprengt werden und 
die Zellen locker neben-, mitunter kreuz und quer durcheinander beobachtet werden 
(Dissoziation der Zellen). Das kann man in der Leber bei gewissen Vergiftungen 
(durch Arsen), ferner bei den Alveolarepithelzellen, letzteres oft, namentlich bei 
Lungenödem und bei Entzündung zu Gesicht bekommen. In beiden letzteren Fällen 
werden die Alveolarepithelien einzeln oder gruppenweise abgehoben, in reichlicher 
Zahl bei der "desquamativen" Entzündung. Auch die "Herzfehlerzellen" stellen 
Beispiele dar. Ferner werden Epithelzellen von Schleimhäuten so,vie der Niere 
ebenso wie Endothelzellen von serösen Häuten bei entzündlichen Vorgängen 
manchmal einzeln oder gruppenweise gelockert und abgehoben. Man findet sie 
dann im Exsudat, bzw. im Auswurf, Harn, usw. Im Harn können auch gelockerte 
und abgehobene Epithelzellen der Harnröhrchen auftreten. Auch das Ependym der 
Hirnkammer kann der Lockerung und der Abhebung anheimfallen. Die Bedeutung 
dieser Erscheinung bei entzündlichen Vorgängen werden wir später kennen lernen. 

Bei einer Lockerung oder Lösung des Kittstoffes im Herzmuskel, und zwar 
unter sehr verschiedenen Umständen (bei verschiedenartigen Infektionen und 
Vergiftungen, bei Ischämie des Herzmuskels, nach gewaltsamem Tode durch 
Erhängen, Ertrinken, Sturz usw.) beobachtet man die Herzmuskelzellen gelockert, 
so daß sie sich leicht voneinander trennen lassen oder gar frei nebeneinander liegen; 
Segmentatio myocardii. In anderen Fällen beobachten wir quere Risse und 
gelegentlich Auffaserung der Primitivfasern und Risse durch die Muskelkerne: 
Fragmentatio myocardii. Diese ist wohl nur als die Folge mechanischer 
Gewalt durch krampfhafte Zusammenziehungen des Herzmuskels aufzufassen. 
Allerdings kann ein abnormer Zustand des Herzmuskels die Entstehung der Risse 
erleichtern. Bei der Segmentatio denken wir aber an eine Veränderung des Kitt­
stoffes, so daß auch nicht besonders kräftige Zusammenziehung des Herzmuskels 
Lockerung der Zellen zur Folge haben kann. Beide Erscheinungen können agonal sein. 

Fettige Entartung (Verfettung) und Fettspeicherullg 
(Fettillfiltratioll). Lipoide. 

Neutralfette sind bekanntlich Glyzerinestel' der Öl-, Palmitin- oder Stearin­
säure oder Gemische solcher Ester. In ganz geringer Menge lassen sie sich mikro­
chemisch nicht immer sicher von Fettsäure bzw. ihren Salzen und gewissen Lipoiden 
unterscheiden. Viele Forscher rechnen auch die Neutralfette zu den Lipoiden 
(fettähnlichen Stoffen, S. 123). Wir tuen das nicht, und deuten mit Fett die Neutral­
fette und Fettsäuren mit ihren Seifen an gegenüber den Lipoiden. Die Reduktion 
der "O.;;miumsäure" (030.), die Rotorangefärbung mit Sudan In oder Fettponceau 
sind nicht beweisend für Fette. Auch bestimmte Fettsäuren (Ölsäure) und Lipoide 
färben sich ähnlich mit Sudan In, und nur die oleinsauren Glyzerinestel' reduzieren 
0,°4, Andererseits wird 0"0,, auch von Garbsäure und Lecithinen reduziert. 
THAYSEN betont mit Recht die Unzuverlä.ssigkeit der mikrochemischen Unter­
scheidung all dieser Stoffe durch Nilblausulfat, schon weil der physikalische und 
chemische Zustand der Umgebung nicht. immer gleich ist. Eine Fettreaktion gibt 
im günstigsten Falle nur an, daß ein Fett, nicht aber, daß bloß das Fett vorhanden 
ist: es kann im Gegenteil mit anderen Stoffen gemischt oder an solche gebunden sein. 
Andererseits beweist das Versagen einer Fettreaktion nicht das Fehlen des betref­
fenden J<~ettes, weil es durch andere Stoffe bedeckt oder geschützt sein kann. Kur 
der chemische Nachweis ist, wenigstens für einige Stoffe, ausreichend. So müssen 
doppeltbrechende Lipoide nicht Cholesterinester sein (PANZER, PRINGSHEIM), wie 
man annimmt. In pathologischer Menge lassen sich die Fette leichter, auch 
makroskopisch nach weisen. 
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Bekanntlich bestehen die tierischen Neutralfette ("Depotfette") aus Ge· 
mengen von Triolein, Tripalmitin und Tristearin, also von dreifachen Estern von 
Glyzerin mit Öl., Palmitin· bzw. Stearinsäure. Und zwar sind diese Ester bei ver· 
schiedenen Tierarten, ja sogar in verschiedenen Körperteilen desl'\elben Tieres in 
verschiedenen Verhältnissen miteinander gemischt. Außerdem kommen im Hammel· 
und Rindstalg, ebenso wie in Olivenöl, gemischte Triglyceride, wie Dipalmitoolein, 
Distearopalmitin, Distearoolein usw. vor. Infolgedessen sind die verschiedenen 
Fettarten ungleich weich, indem Tristearin und Tripalmitin die größte Festheit 
geben. Auch der Schmelz· und Erstarrungspunkt und die Jodzahl weisen Ver· 

Abb. 97. Fettige Entartung bei akuter Glomerulonephritis bei Scharlach. Viele Fett­
kügelchen (rot durch Sudan III) in Epithelzellen. Lymphozytenanhäufungen im Binde· 

gewebe (nach JocmIANN, Infektionskrankheiten). 

schiedenheiten auf. Letztere gibt die Menge Jod an, die von einer bestimmten 
Menge Fett aus einer alkoholiRchen Lösung bei gewöhnlicher Temperatur und Gegen. 
wart von Quecksilberch lorid durch Addition aufgenommen wird. Sie ist ha uptsächlich 
ein Maß für den Gehalt des Fettes an ungesättigten Fettsäuren, also vor allem an 
Ölsäure bzw. Olein. Aber auch andere Stoffe, wie Cholesterin, können durch Addition 
Jod aufnehmen. 

Olein oder Triolein hat die Formel C3H5(ClSH3302h 
Palmitin oder Tripalmitin hat die Formel CJH5(C16H3102)3 
Stearin oder Tristearin hat die Formel C3H5 (C1sH35 02)3' 

Folgende Strukturformeln folgen als Beispiel: 

CH20 H + "HO 0/° C17H33 CH2-O-C/0 C17H33 

I." /0 1 §O 
CH ° H + HO C-"----C15H31 CH-O- C#-'"-C15H 31 + 3HOH 

1 /0 1 /0 
CH20 H + HO C--.C15H31 CH2-0-C--C15H31 

Mol. Glyzerm + 1 Mol. Öhäure Dipalmitoolein + 3 Wasser 
und 2 Mol. Palmitinsäure 
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Woher und wie kommt nun das pathologische Fett in die 
Zellen? 

Die Ansichten sind geteilt. Es liegen mehrere Möglichkeiten vor, die wir 
in drei Gruppen zusammenfassen können: 1. vermehrte Zufuhr von außen her 
oder 2. Anhäufung von Fett durch mangelhaften Stoffwechsel infolge gestörter 
Zelltätigkeit und 3. Fettphanerose bzw. Verfettung in:folge von Zellschädigung. 
Die erstere stellt Fettspeicherung (Fettablagerung) oder Fettinfiltration 
(VIRCHOW), die dritte Gruppe fettige Entartung (Verfettung) im engeren 
Sinne bzw. "fettige Dekomposition der Zelle" dar. Die Fettinfiltration be­
zeichnet man wohl als "Steatosis", die fettige Dekomposition als "Myelinosis" , 
beide wenig glückliche Bezeichnungen. Die Ausdrücke Fettmetamorphose 
und Verfettung können wir zur Andeutung der fettigen Entartung im engeren 
Sinne gebrauchen. Manche betrachten die Phanerose als Verfettung. 

Jetzt wollen wir obige Möglichkeiten näher b2sprechen. 
Das einer Zelle zugeführte Fett kann von verschiedenen Quellen her­

stammen, nämlich aus der Nahrung und aus anderen Zellen, nachdem es in 
diesen aufgelöst wurde. Im letzteren Fall spricht man von Fettwanderung. 

Abb. 98. "Vakuolen" verschiedener 
Größe in Leberzellen, vor der Ein­
wirkung von Alkohol und Äther gefüllt 

mit Fett. 

Abb. 99. Zellige Elemente 
aus frischen enzephalitisehen 
Herden. Körnchenzellen (aus 
einem Fall von Bulbärmyelitis), 
Tod am 10. Tag: die Zellen 
erscheinen, da sie durch Alkohol 
ausgelaugt ~ind, gegittert (nach 
H. VOGT in Handb. d. Neuro­
logielI). "Gitterzellen" (S. 413). 

Es fehlt jeder Grund für die Annahme einer physiologischen Fettwanderung. 
Auch die pathologische ist unerwiesen (s. unten). Das in eine Zelle aufge­
nommene Fett, bzw. Fettbestandteile, aus denen die Zelle dann Fett herstellt, 
kann unter normalen Umständen in der Zelle liegen bleiben (Fettspeicherung) 
oder verbrannt oder ausgeschieden werden. Letzteres findet z. B. in Milch-
und Talgdrüsen statt. ' 

Lebertran, Butterfette usw., in großer Menge eingenommen, werden in leicht an 
den Kleidern erkennbarer Weise durch die Talgdrüsen, wenigstens zum Teil, ausge­
schieden. Dies schließt aber Sekretion mit Verfettung der Zelle, die wir mikroskopisch 
genau verfolgen können, nicht aus. Es können aber auch andere Zellen (Epithelzellen, 
Leukozyten) das im Darm aufgenommene Nahrungsfett wieder abgeben, es sei an 
den Chylus oder an andere Zellen. Wir nennen das normale, in Leberzellen und 
Bindegewebszellen der Unterbaut und der serösen Häute der Brust und des Baucbes 
angehäufte Fett Depotfett, gleichgiUtig, wie lange es liegen bleibt. In der Binde­
gewebszelle bzw. Leberzelle erscheinen zunächst allmählich mehr ganz kleine Fett­
körnchen, wie Pünktchen, welche die Zelle mehr oder weniger durchsetzen, infil­
trieren (junge Fettzelle). Diese vergrößern sich zu kleinen Fetttröpfchen, wie in der 
Epithelzelle einer Talgdrüse, sie fließen zu immer größeren, und schließlich zu einem 
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einzigen Fetttropfen verschiedener Größe zusammen. Der Zelleib verwandelt sich 
dabei in ein Säckchen, das mitunter eine nur sehr dünne Wand hat und durch 
den Fetttropfen ausgefüllt wird. Der Zellkem wird schüsselförmig an die Wand 
gedrängt (Fettzelle). Dies gilt sowohl für physiologische wie für pathologische 
Fettspeicherung. In anderen, abnormen, Fällen fließen die Fettt.röpfchen nicht 
zusammen, so daß eine große Menge derselben den Kern sogar verdecken und die 
Zelle als Fettkörnchenkugel bezeichnet wird. Als Fettkörnchenzellen 
pflegt man Leukozyten anzudeuten, die Fetttröpfchen in sich aufgenommen oder 
aus Zerfallstoffen von Geweben bereitet haben. 

Pathologisch ,vird die Fettspeicherung, sobald sie ein gewisses Maß 
überschreitet, das für die verschiedenen Zellen und Gewebe ungleich ist und sich 
nicht genau angeben läßt. Je nachdem die Fettspeicherung bei einer mäßigen 
oder einer übermäßigen Zufuhr erfolgt, ist sie einer absoluten oder einer rela­
tiven Insuffizienz der Zelltätigkeit zuzuschreiben. Nicht nur die Zellen des 
Unterhaut- und subserösen Bindegewebes, sondern auch Leber-, Nebennieren­
und andere Zellen können Fett speichern und sich sogar in Fettzellen umwandeln. 
Die Fettmast, die l!'ettsucht, stellen Beispiele einer pathologischen Fettspeiche­
rung dar (s. später). Auch fremde Fette wie Kokosöl, Rüböl, Schaffett bei anderen 
anderen Tieren, können in den Niederlagen gespeichert und im Hunger ver­
braucht werden. STERNBERG sah eine Verdickung der Nebennierenrinde durch 
Anhäufung isotroper und anisotroper Fette (auch Lipoide ?) nach Cholesterin­
verfütterung. 

Eine Fettspeicherung kann durch relative Insuffizienz der Zelltätigkeit, wie 
z. B. wahrscheinlich der Leber die bei Lungenschwindsucht durch Gift geschädigt 
ist (phthisische Fettleber s. unten) erfolgen, indem eine Zelle nicht mehr 
Fett als unter gewöhnlichen Umständen von außen her erhält, aber die normale 
Fettmenge nicht im normalen Maße verarbeitet, d. h. spaltet, verbrennt oder in 
irgendeiner Weise fortschafft. Von ihr zu unterscheiden ist die fettige Ent­
artung (Verfettung) im engeren Sinne, wobei sich das Fett aus Zellbestand­
teilen bildet, wie wir das in der Milch- und Talgdrüse bei der Sekretion sicher 
zu beobachten meinen. 

Daß aber auch eine vorübergehende Fettspeicherung in den Talgdrüsen der 
Haut auftreten kann, erhellt aus der Ausscheidung fremder Fette durch diese Organe. 
So stellte PLATO (1901) fest, daß Sesamöl, dem Futter von Gänsen beigemischt, 
durch die Talgdrüsen (auch Schweißdrüsen?) ausgeschieden wird. Auch andere 
Stoffe z. B. Jodkali werden auch wohl durch Hautdrüsen ausgeschieden. Die 
Jodakne, d. h. Entzündung der Talgdrüsen, ist eine Folge davon. 

In pathologischen Fällen ist der Unterschied zwischen fettiger Entartung 
und Fettspeicherung nur ausnahmsweise aus dem anatomischen, makro- und 
mikroskopischen Bilde möglich. Charakteristisch ist die Fettspeicherung im 
Bindegewebe zwischen den Muskelfasern des Herzens bei Fettsucht, so daß 
sogar die Muskelfasem allmählich atrophieren. Auch in Muskeln, die infolge 
einer Gelenkversteifung atrophisch geworden sind, kann man eine solche Fett­
speicherung zu Gesicht bekommen. Hier ist sie aber als sekundär bei der Atrophie 
aufzufassen. Demgegenüber treffen wir bei einigen Giftwirkungen (Phosphor, 
bakterielle Gifte) Fetttröpfchen nur innerhalb der Muskelfasern, z. B. des 
Herzens. Und zwar findet sich das Fett, besonders in den Papillarmuskeln, 
häufig in eigenartiger Weise verteilt, so daß man von einer "Tigerung" redet. 
Diese andere Verteilung kann nun von vornherein wohl einer anderen Art der 
Fettspeicherung zuzuschreiben sein, der Unterschied fordert jedoch zur genauen 
Untersuchung der anderen Möglichkeit, nämlich der Fettentartung, auf (s. unten). 
Das :YIuskelprotoplasma wird in diesem Falle durch Fett ersetzt, was bei raschem 
Verlauf kaum einer anderen Deutung fähig ist. In anderen Organen, wie in der 
Leber und Niere fehlen ähnliche Unterschiede. In der Niere finden wir patho-
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logisches Fett besonders in den Epithelzellen der gewundenen Harnkanälchen, 
die als hoch differenzierte Zellen leicht geschädigt werden. Eine gesetzmäßige 
Verteilung hat sich bis jetzt nicht feststellen lassen. Jedoch kann eine Fettzelle 
durch Speicherung, wie z. B. bei Mastfettsucht, eine gewaltige Größe erreichen 
ohne sicher erkennbare Schädigung, obwohl der Zelleib in ein Säckchen umge­
wandelt und der Kern schüsselförmig gedehnt und gedrückt wird. Demgegen­
über kann eine nicht vergrößerte Zelle durch Verfettung ganz zerfallen, wie es 
sogar die normalen Talg- und Milchdrüsenzellen tun. 

Vielfach untersucht, aber noch nicht endgültig festgestellt sind die patho­
logische Fettspeicherung und Verfettung in der Leber. Das Fett finden wir 
jedenfalls innerhalb der Leberzellen, aber nicht immer in denselben Zellen­
gruppen. Wir unterscheiden: 

1. Pathologische Fettanhäufung bei Blutstauung. Am ersten findet sich 
dabei pathologisches Fett in den zentralen oder perizentralen Leberzellen. Von hier 
aus schreitet die Fettanhiiufung in peripherer Richtung nach den periportalen 
Leberzellen hin, während das Fett aus den zuerst entarteten Leberzellen verschwindet 
und wir dann stark atrophische Leberzellen zwischen den stark erweiterten zentralen 
Blutkapillaren antreffen. 

2. Pathologische Fettanhäufung in den periportalen Leberzellen, bei Lungen­
schwindsucht: phthisische Fettleber. 

3. Fettanhällfung bei exogenen Vergiftungen. So findet sich bei Phosphor­
vergiftung, wenn der Tod erst nach etwa mindestens drei Tagen eintritt, reichlich 
Fett in allen Leberzellen, die sämtlich in Fettzellen umgewandelt sein können. 
Auch in anderen Organen, wie Herz (in den :Muskelfasern) und Nieren. Erfolgt 
der Tod erst nach 10 bis 14 Tagen, so hat sich die Leber verkleinert durch Schwund 
(Resorption ~ Spaltung und Fortschaffung n des Fettes. Ähnliches ist auch in anderen 
Fällen und Organen möglich. 

4. Bei perniziöser Anämie soll Fett in zentralen Leberzellen vorkommen. 
Handelt es sich nun in diesen Fällen um Fettspeicherung oder um Ver­

fettung ~ 
Die Fettanhäufung in der Stauungsleber ließe sich durch mehrere Faktoren 

erklären. Zunächst kann die Verlangsamung des Blutstroms eine herabgesetzte 
Ernährung der Leberzellen, eine zu geringe Zufuhr von Sauerstoff usw. bedeuten. 
Dazu kommt dann eine Schädigung durch den erhöhten venösen und intrakapillaren 
Blutdruck, besonders in den zentralen und perizentralen Kapillaren. Vielleicht 
ist dann noch Vergiftung durch angehäufte Dissimilationsprodukte in Betracht 
zu ziehen, welche auf zentrale Leberzellen in größerer Stärke einwirken. Durch diese 
Faktoren werden zunächst die zentralen Leberzellen am meisten geschädigt. Ob 
diese Schädigung nun aber zu fettiger Entartung dieser Zellen oder zu einer (rela­
tiven) Insuffizienz ihrer lipolytiRchen oder sonstwie fettfortschaffenden Tätigkeit 
und dadurch zu Fettspeicherung führt - obwohl nicht mehr Fett als sonst zu­
geführt wird - ist eine Frage, die durch fortgesetzte Forschung zu beantworten 
ist. Nicht bei jeder Blutstauung tritt deutlich fettige Entartung ein: Grad und 
Dauer der Stauung sind dabei von Bedeutung: bei geringem Grade kann sie nicht 
oder kaum nachweisbar sein; nach einiger Zeit verschwindet das Fett wieder 
(s. oben). Für die Stauungsniere gilt im großen und ganzen dasselbe wie für die 
Stauungsleber. Das Fett pflegt man in den basalen Teilen der Zellen der gewun­
denen Harnkanälchen anzutreffen. 

Bei Lungenschwindsucht kann sich Fett in der Leber anhäufen, wal1l'­
scheinlich durch giftige Schädigung der LeberlIellen. Welches Gift oder welche 
Gifte es sind - nach LrEBIG spielt Anoxämie eine Rolle, aber nur bei Gegenwart 
einer gewissen :Menge Kohlensäure (VON RECKLINGHAUSEN), weil die oxydative 
Fettspaltung ohne Sauerstoff nicht erfolgt -, und ob Fettspeicherung durch lipo­
lytische Insuffizienz oder ob Verfettung vorliegt, läßt sich zur Zeit nicht ent­
scheiden (Abb. 100). Der periportale Sitz des Fettes sollte nach einigen auf Fett· 
speicherung hinweisen, indem das zugeführte Fett zunächst die periportalen Leber­
zellen erreicht. Solange wir aber nichts Sicheres von dem schädigenden Gift und 
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von seiner Konzentration in den verschiedenen Leberabschnitten wissen, ist diese 
Frage nicht zu entscheiden. Denn einsereits sind gewiß Verschiedenheiten der 
Fettzufuhr, andererseits ist aber nicht weniger der Schädigungsgrund.der verschie­
denen Leberzellen, der durch das Verhältnis der Konzentration des Giftes zur Em­
pfindlichkeit der Zellen bedingt wird, von Bedeutung. Diese Überlegungen gelten 
auch für Fettanhäufung bei anderen Vergiftungen, bei Infektionen usw. Was für 
Schädigung bei perniziöser Anämie einwirkt, entzieht sich zur Zeit unserem 
Urteil. Bemerkenswert ist die zentrale Fettanhäufung in der Leber. Beachtung 
erheischt auch die fettige Entartung von Zellen in Entzündungsherden: So 
treffen wir in der nächsten Umgebung von tuberkulösen, akut entstandenen Käse­
oder sonstigen Nekroseherdehen in Leber, Niere und sonstwo, manchmal fettig 
entartete Zellen an; so auch in anderen Entzündungsberden, wie wir später ersehen 
werden. Auch im Grenzgebiet eines 
ischämisch-nekrotischen Herdes mit 
gleichzeitiger Infektion oder ohne 
selche. Im letzteren Fall kommen 
Spaltungsprodukte des absterbenden 
oder abgestorbenen Gewebes, im 
ersteren Fall bakterielle Gifte als 
schädigender Stoff in Betracht . 

Bei giftiger und sonstiger Schä­
digung von Zellen mit nachfolgender 
Fettanhäufung handelt es sich immer 
um die Frage: Verfettung bzw. Fett­
phanerose oderFettspeicherung durch 
relative oder absolute Insuffizienz 
der fettspaltenden oder fettfort­
schaffenden Zelltätigkeit. Auch bei 
Vergiftung mit Arsen, Antimon, 
Chloroform und vor allem mit Phos­
phor. Besonders Leber und Niere 
werden dabei bevorzugt. Dabei 
kann das Fett sich in so großer 
Menge anhäufen, daß viele Forscher, 

Abb. 100. Fettleber bei Phthise. Durch OS04 
geschwärzte Fettkügelchen in periportalen 

Leberzellen. 

namentlich für die akute Phosphorvergiftung, eine erhöhte Fettzufuhr, eine 
Fettwanderung aus anderen Geweben zur Leber annehmen zu müssen glauben. 

Nach G. ROSENFELD häuft sich das Fett bei Phosphorvergiftung, ebenso wie 
bei Fettfütterung, zunächst in den periportalen Leberzellen an, welcher Befund 
auf eine Zufuhr des Fettes durch das Blut hinweise. Demgegenüber soll sich das 
Fett bei Arsen- und Phloridzinvergiftung eben zunächst in zentralen Leberzellen 
anhäufen. Vergessen wir aber nicht, daß auch der Phosphor der Leber durch dae; 
Blut zugeführt wird. Es kommt hier schon wieder auch an auf die Konzentration 
des Giftes. Die zunächst zentrale Anhäufung bei Arsen- und Phloridzinvergiftung 
beweist ohne weiteres ebensowenig, daß eine fettige Entartung vorliegt. Übrigens 
sind beim Menschen manchmal (immer~) sämtliche Leberzellen voll Fett bei Phos­
phorvergiftung, womit ich eine andere Verteilung in anderen Fällen nicht leugne. 
Fortgesetzte Forschung ist hier erforderlich. 

Noch andere Daten werden angeführt zum Beweise, daß bei der Phosphor­
vergiftung eine Fettwanderung von der Unterhaut usw. nach der Leber statt­
finde. Daß Fetttransport unter bestimmten Umständen möglich ist, scheinen die 
Beobachtungen MIEseRERs (S. 285) am Rheinlachs darzutun. Er fand das Äther­
extrakt des Blutes während der von ihm angenommenen Fettwanderung von den 
Muskeln nach den Eierstöcken abnorm hoch (1,5-2 % ). Was macht aber eine 
Fettwanderung vom übrigen Körper zur Leber durch Phosphorvergiftung wahr­
scheinlich ~ Eine "Fettavidität" der Leber ist vollkommen hypothetisch. Aus den 
Versuchen von KRAUS und SOMMER erhellt allerdings, daß die Leber einer mit 
Phosphor vergifteten Maus einen von 5,1-11,8% bis auf 7,4-37,4% erhöhten 
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Fettgehalt aufweist, während das übrige Körperfett von 13,8-29,3 Ofo auf 4,13 Ofo 
bis 7,9°/0 gesunken ist. Diese sehr wertvollen Ergebnisse beweii"en jedoch nicht eine 
Fettwanderung vom übrigen Körper zur Leber. Es ist doch möglich. daß das 
Depotfett außerhalb der Leber (durch ungenügende Ernährung des vergifteten 
Tieres oder sonstwie) verbrannt wird, während sich in der Leber ~.urch Schädigung 
ihrer Zellen Fett bildet oder erkennbar wird (s. unten). Eine Uberschwemmung 
des Blutes (Lipämie) hat man bei Phosphorvergiftung nicht nachgewiesen. Ferner 
hat man darauf hingewiesen, daß kein Fett in der Leber angehäuft wird, wenn der 
Organismus nach längerem Hungern oder sonstiger starker Abmagerung einer 
Phosphorvergiftung ausgesetzt wird. Dieser Befund würde aber erst dann Beweis­
kraft erlangen, wenn dargetan wäre, daß durch Hungern bzw. Abmagerung andere 
mögliche Quellen des Leberfettes unangetastet blieben. Das hat man aber bis 
jetzt nicht festgestellt. Wieviel Fett in der Leber nachweisbar werden kann durch 
Phanerose und Verfettung (s. unten), wissen wir auch nicht annähernd. Jedenfalls 
fanden LEO und BACHElIf eine Vermehrung des Fettes einer ausgeschnittenen 
Schildkröten- und Kaninchenleber, deren eine Hälfte durch phosphorhaltige Ringer­
lösung durchspiilt wurde, in 5 von 14 Fällen. Nach OKUNEFF soll die Lipoidmenge 
in der Leber eines hungernden Kaninchens zunehmen (Phanerose ~). 

Was für andere mögliche Quellen des Leberfettes bei der akuten Phos­
phorvergiftung gibt es denn ? 

Zunächst haben schon RINDFLEISCH 1869 und neulich RUBOW und THAYSEN 
betont, daß man in einem Muskel durch chemische Untersuchung bedeutend 
mehr Fett bzw. Lipoide nachweisen kann als mikroskopisch. Deshalb ist die 
mikroskopische (histiochemische) Untersuchung des Fett- bzw. Lipoidgehalts 
von Organen und Geweben unzureichend. Nur chemische Untersuchung vermag 
ihn zu bestimmen. Ob Fett und Lipoide, wenigstens zum Teil in so kleinen 
Körnchen, sogar molekular, verteilt in der Zelle oder in einer amalgam artigen 
Verbindung mit den Eiweißstoffen (RINDFLEISCH) sich findet, bleibe dahin­
gestellt. Jedenfalls haben fortgesetzte Untersuchungen von TRAINA u. a. immer 
mehr kleinste Fetteilehen in allerlei normalen Zellen aufgedeckt. Obige Be­
obachtungen weisen auf die Möglichkeit hin, daß in der normalen Zelle mikro­
skopisch unsichtbares Fett bzw. Lipoid nach bestimmter Änderung (Schädigung) 
der Zelle sichtbar wird. Dieses Sichtbarwerden nennt KLEMPERER Phanerose 
des Fettes bzw. Lipoids. Man deutet sie auch wohl als Verfettung an, was sich 
verteidigen läßt, wenn die Phanerose durch Schädigung eines Zellbestandteils 
erfolgt, wie bei Vergiftung. 

Außerdem können sich gewisse Seifen der Ölsäuren und gewisse Lipoide 
unter bestimmten Umständen in Neutralfett umwandeln. Dies wäre eine Ver­
fettung im engeren Sinne, falls diese Mutterstoffe des Fettes Zellbestandteile 
sind. Nach Azzo-AzZI entsteht bei P-Vergiftung Fett in der Zelle aus Mito­
chondrien- oder Chondriosomenlipoiden, während GROSS und VORPAHL Neu­
tralfettbildung in Stückehen Kaninchennierenrinde nachwiesen, die in Plasma 
oder Ringerlösung überlebend gehalten waren; autolytische Vorgänge halten 
sie für ausgeschlossen. Es kommen hier vor allem Lezithine und Cholesterine 
bzw. Cholesterinestel' als Mutterstoffe von Fett in Betracht. 

Die Lezithine gehören zu den Phosphatiden, d. h. zu den Lipoiden. Es gibt 
mehrere Lezithine, ebenso wie es mehrere Fette gibt. Wir können nämlich ein 
Lezithin betrachten als ein Fett, dessen einer Fettsäurerest durch ein mit Cholin 
verbundenen Phosphorsäurerest ersetzt ist. Folgende Strukturformel eines Lezi­
thins zeigt dies (S. 333). 

Lezithine, die in allen tierischen und pflanzlichen Zellen vorkommen, stellen 
somit mögliche Mutterstoffe echter Fette dar, indem sie einen großen Fettkern 
enthalten. 

Was geschieht mit den Lezithinen beim Hungern ~ Wir wissen es nicht. Viel-­
leicht werden sie zum Teil verbrannt. 
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Der molekulare Bau des Cholesterins (oder gibt es mehrere Cholesterine') ist 
noch nicht sicher. Der Stoff ist schwer rein zu gewinnen. Einige Chemiker betrachten 
es (vgl. FLURY) als ein verwickeltes zusammengesetztes Terpen, das als Mutterstoff 
der Gallensäuren anzusehen ist. Terpene haben die Formel CloH16 • In Pflanzen 
kommen verwandte Körper (Phytosterine) vor. WINDAUS gibt folgende Formel: 

CHa" 
/CH-CHz-CHz-C17Hz.-CH = CHz 

CHa/ '~ 
HzC"" / CH\>. 

CHOH 
Das Cholesterin enthält jedenfalls eine Hydroxylgruppe, es ist ein einwertiger 

sekundärer, ungesättigter Alkohol, und kann somit mit ÖI-, Palmitin- oder Stearin­
säure Ester bilden, die allerdings keine Fette sind. Diese Cholesterinestel' gehören 
zu den Lipoiden. Sie sind doppeltbrechend - welche Eigenschaft durch Erwärmen 
verloren geht - und werden durch Sudan 111 gelblichrot gefärbt. _llinlich wie sich 
an der Leiche an Stellen, wo sich größere Mengen Fett in zerfallenem Gewebe ange­
gehäuft hat, während der postmortalen Abkühlung Fettsäurekristalle bilden, ent­
stehen auch die dünnen rhombischen Cholesterintafeln. Sie nehmen nach Zusatz 
einiger Tropfen LUGoLscher Lösung einen gelbroten bis braunroten Farbenton 
an, der durch Zusatz einiger Tropfen 30 % Schwefelsäure ins Blaue, Blaugrüne, 
Violette oder Rote umschlägt (vgl. HAMMARSTEN u. a.). 

Wir haben bei der Verfettung schon über Cholesterin geredet und wollen jetzt 
nur folgendes hinzufügen. Mit der Nahrung, z. B. mit Milch und Eigelb, nehmen 
wir Cholesterin ein. In der Darmwand scheint es schon mit Fettsäuren Cholesterin­
estel' zu bilden. Das normale Blut enthält ungefähr 0,1 Ufo, es findet sich auch in den 
Blutkörperchen. Es kommt in fast allen tierischen Flüssigkeiten - im Harn nur 
ausnahmsweise und nur spurweise -, ferner in allen Organen, besonders reichlich 
in Gehirn, Rückenmark und Nebennieren, namentlich in den Rindenzellen neben 
Neutralfett und Phosphatiden, in den Luteinzellen vor. Ferner findet man es im 
Eigelb, Sperma, Wollfett (neben Isocholesterin), neben Fetttropfen in Hauttalg 
und Darminhalt, und pa th 01 0 gis eh besonders in Gallensteinen, Atherom bälgen, 
Eiter, tuberkulösem Käse, alten Transsudaten, Zysteninhalt, Auswurf, im Greisen­
bogen oder Gerontoxon (KAwAMuRA) usw. vor, und zwar frei oder als Fettsäure­
estel'; ferner im Gefäßatherom, in Xanthomen usw. Im Darminhalt findet sich 
Cholesterin nicht nur aus der Nahrung, sondern auch aus der Galle und aus Epithel­
zellen der Darmschleimhaut. Entfernt man Lipoid aus lipoidreichen Zellen durch 
Fettextraktion, so entstehen "Spongiozysten", die sich durch einen Wabenbau 
auszeichnen. 

Der Cholesteringehalt des Blutes wird niedrig gehalten durch rasche Ablagerung 
in den Nebennieren und den Endothelzellen von Leber, Milz und Knochenmark, 
angeblich auch Lymphdrüsen. Die Leber scheidet Cholesterin mit der Galle aus, 
das im Darm wieder aufgenommen wird und somit einen Kreislauf hat. Durch 
Cholesterinfütterung kann man bei Pflanzenfressern, die gewöhnlich cholesterin­
arme Nahrung haben am leichtesten Hypercholesterinämie bewirken, welche 
dann zu Cholesterinspeicherung besonders in Nebennieren, Aortaintima usw. führt 
(ANITSCHKow). Wir dürfen jedoch diese Versuchsergebnisse nicht ohne weiteres 
auf die Zustände beim Menschen, bei Omni- und Karnivoren anwenden und müssen 
weitere Forschungsergebnisse abwarten. V gl. die Entstehung von Gallensteinen. 
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Sodann kommt Eiweiß als Mutterstoff der Fette in Betracht. Wir dürfen 
nämlich annehmen (s. später), daß sich das Eiweißmolekül unter Umständen 
in einen N-haltigen und einen N-freien Teil spaltet, und daß sich aus letzterem 
Glykogen oder sonstige Kohlehydrate, somit mögliche Mutterstoffe von Fett 
bilden. Es ist der Nachforschung wert, wie sich diese Möglichkeit beim hungern­
den und wie sie sich beim nichthungernden Tier verhält. Die VrncHowsche 
Ansicht, es bilde sich unter Umständen Fett aus Eiweiß, hat sich noch nicht 
als richtig aber auch noch nicht als unrichtig erwiesen. Es ist bei Zerfall von 
Eiweiß bzw. Protoplasma und gleichzeitigem Auftreten von Fett jedoch die 
Möglichkeit einer Phanerose zu berücksichtigen, wie z. B. mitunter bei trüber 
Schwellung (s. unten). 

Die schon alte Annahme von Bildung von Leichenfett oder Fettwachs (Adipo­
eire) aus Eiweiß ist noch nicht als richtig erwiesen. Fettbildung aus Kasein in 
Käse scheint kaum zu bezweifeln zu sein. 

Schließlich erheischt auch die Möglichkeit einer Fettbildung aus Glykogen 
nähere Forschung. Bemerkenswert ist jedenfalls, daß nach SAJKOWSKI, LUCH­
SINGER u. a. das Leberglykogen bei Phosphorvergiftung schwindet. Was ge­
schieht damit? Wurde es im Hungerzustand des Versuchstieres verbrannt 
oder in Fett umgewandelt? SCAFFIDI stellte ebenfalls Schwund des Glykogens 
fest in der überlebenden Fettleber von Rana esculenta, die mit P in wieder­
holten kleineren Gaben vergiftet worden war. Er schreibt den Schwund mehr 
Vergiftung als Verhungerung zu. 

Die Kohlehydrate, Lipoide und vielleicht auch gewisse Eiweißkörper in 
der Leber stellen somit mögliche Mutterstoffe des Leberfettes dar, das sich 
bei Phosphorvergiftung durch fettige Entartung der Leberzellen bildet. Fort­
gesetzte Forschung muß entscheiden, ob Fettwanderung oder Fettentartung 
oder eine Kombination von beidem vorliegt bei der akuten Phosphorvergiftung. 
Durch Phanerose ohne weiteres können wir nicht die Anhäufung so großer 
Fettmengen verstehen. Zur Annahme einer Fettwanderung sind wir jedoch 
nicht berechtigt. 

Wir müssen vorsichtig sein mit Vergleichen. So beruht die gelbe Erweichung 
des Gehirngewebes nach Verschluß einer Schlagader nicht auf einer örtlichen Fett­
bildung wie in der Milchdrüse (VIRCHOW). Nach G. ROSENFELD ist dabei nicht von 
Fettanhäufung, sondern im Gegenteil von Fettverarmung die Rede, wie er chemisch 
nachwies. Die Bedeutung der Fettkörnchenzellen ist dabei unsicher. Wahrschein­
lieh verschleppen sie Fett nach anderen Orten. 

Auch bei anderen Zuständen, Vergiftungen usw., und in anderen Organen 
gelten obige Bemerkungen. Alkohol soll nur bei hungernden Hunden Fettleber 
ergeben, sonst ist das Ergebnis nicht immer gleich. 

Die Behauptung, es sei trübe Schwellung eine Vorstufe der fettigen Ent­
artung, ist nicht genügend begründet und wahrscheinlich unrichtig: Daß trübe 
Schwellung und fettige Entartung manchmal nebeneinander angetroffen werden, 
würde sich schon dadurch erklären können, daß sie Koeffekte einer Schädigung 
sind. Gegen obige Annahme sind anzuführen: Zunächst die andere Verteilung; 
während körnige trübe Schwellung vorzugsweise in den Zellspitzen der gewundenen 
Harnröhrchen auftritt, finden sich die Fetttröpfchen eben häufig in den basalen 
Zellabschnitten. Ferner fehlen fast immer die nekro biotischen Kernveränderungen, 
die wir oft bei der trüben Schwellung antreffen, bei der fettigen Entartung. Hier 
finden wir gewöhnlich nur Druck- und Dehnungserscheinungen am Kern. "ViI' 
können jedoch die Möglichkeit nicht leugnen, daß sich ausnahmsweise aus dem 
zerfallenden Zellprotoplasma bei trüber Schwellung Fett bildet bzw. lockert 
(Phanerose) oder daß sich in der geschädigten Zelle zugeführtes Fett anhäuft. 
Weil aber die schweren Grade von trüber Schwellung in Nekrose übergehen, kämen 
nur die leichteren Grade als Vorstufen oder Vorbedingung der Fettanhäufung in 
Betracht. Eine postmortale Fettphanerose ist wohl von der vitalen fettigen 
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Entartung zu unterscheiden. Jedenfalls findet man oft fettige Entartung verschie­
denen Grades ohne entsprechende trübe Schwellung. 

KAISERLING bezeichnet Anhäufung iu der Zelle eines Neutralfettes als Liposis, 
eines Lipoids als Lipoidosis und eines Gemisches beider als Lipo-Lipoidosis. 

In Zellen angehäuftes Fett kann wahrscheinlich verschwinden und Wieder­
herstellung folgen, so lange nicht eine zu starke Schädigung von Zelle oder 
(und) Kern stattgefunden hat. Ein unausbleiblicher Untergang der Zelle läßt 
sich nur ausnahmsweise voraussagen. Die Tätigkeit der Zelle kann sowohl 
durch die primäre Schädigung wie durch die Anhäufung von Fett leiden. Es 
fehlen aber genaue Daten. Es kann jedenfalls eine ziemlich ausgedehnte fettige 
Entartung, z. B. der Leber, bestehen ohne deutlich erkennbare Funktions­
störungen. 

Graue Entartung (Degeneratio grisea) ist einigermaßen mit der fettigen 
Entartung verwandt. Sie tritt auf in weißen, markhaltigen Nervenfasern, 
sowohl in peripheren Nerven wie in den weißen Rückenmarkssträngen. Es 
handelt sich dabei um Veränderungen des Nervenmarks. 

Der Achsenzylinder wird bei der markhaltigen Nervenfaser von einer Mark­
oder Myelinscheide umgeben, die ihre weißliche Parbe bedingt. Durch Kochen in 
Alkohol oder Äther löst sich das Mark zum großen Teil auf; nur ein Teil bleibt als 
ein feines Netzwerk zurück, das auch durch Trypsin nicht angegriffen wird. EWALD 
und KÜHNE nannten es die Hornscheide, die aus einem hornartigen Stoff, Neuro­
keratin, bestehe. Der in Alkohol oder Äther gelöste Stoff besteht, wenigstens zum 
Teil, aus Myelin. 

Was ist Myelin ? Ein oft mißbrauchtes Wort zur Andeutung chemisch nicht 
definierter lipoider Stoffe, die sich durch ihren matten Glanz, durch die Bildung 
von "Myelinfiguren" mit Wasser, indem sie in Wasser mikroskopisch quellen (was 
auch andere lipoide Stoffe tun) und durch Anisotropie, Doppeltbrechung im polari­
sierten Licht kennzeichnen. Myelintropfen färben sich mit Sudan III rot, wobei 
die Doppeltbrechung verloren geht, und sie vermögen OS04 zu reduzieren; das 
sich schwärzende Myelin der Nebenniere löst sich in Chloroform, was Pette nicht 
tun. Vielleicht gehört das Myelin zu den Phosphatiden. Nach THUDICHUM ist 
seine Pormel C4oH75NPOlo' Es handelt sich also um einen sehr wenig gekannten 
Stoff. Er kommt sehr oft neben Neutralfett bzw. Pettsäuren vor, und kann wahr­
scheinlich aus Zellbestandteilen ("mye)jnogenen" Stoffen), unter noch näher fest­
zustellenden Umständen, entstehen. Es wäre verfrüht, schon jetzt Myelinentartung 
und l\fyelininfiltration unterscheiden zu wollen. Bevor wir einen Stoff sicher er­
kennen können, ist ja an die Nachforschung seiner Entstehung nicht zu denken. 

Man hat Myelin unter vollkommen normalen Umständen in Zellen ange­
troffen: im Nebennierensystem als "Nebennierenfett" (lipoide Entartung, KAISER­
LING und ORGLER u. a.), im Corpus luteum, Thyrnus, im Lungenepithel (ALBRECHT), 
usw. Als pathologische Erscheinung finden sich Myelintröpfchen sehr reichlich 
bei der fibrinösen Pneumonie, in Amyloidnieren, in atheromatösen Aorten, in 
Nebennieren-, auch in anderen Geschwülsten (das "Pett" der Xanthome soll 
Myelin sein), in entzündlich veränderten Geweben. CHALATOW sah bei Kaninchen, 
nach Pütterung mit reinem Cholesterin oder cholesterinreichen Stoffen (Hühner­
eigelb, Rinderhirn) flüssige, sphärische, zum Teil radialfaserige kristallartige Gebilde, 
besonders in Leber, Milz, Knochenmark und Aortenwand. Solche Gebilde hat man 
wohl als Myelin angedeutet. 

Das Myelin kann schon mit dem unbewaffneten Auge erkennbar sein als weiß­
liche, punkt- oder strichförmige Plecke, wie in der Lunge und Niel'e, In der Neben'­
niere sieht es hellgelb, in Xanthomen sogar rostfarben durch Eisenpigment. Ver­
schiedene Schattierungen kommen vor, In frischen Zupfpräparaten sieht man 
mikroskopisch lichtbrechende Tröpfchen und Schollen, die bei enger Blende glänzen. 
Immer ist postmortale Myelinbildung, die von ALBRECHT u. a. in Lunge, Niere, 
Leber, Herz und anderen Muskeln beobachtet wurde, auszuschließen. Weitere 
Untersuchungen sind abzuwarten, bevor wir die Bedeutung der Myeline einigermaßen 
beurteilen können. Einige Porscher wollen nur bestimmte nekro biotisch oder post-
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mortal entstehende lipoid artige Stoffe als Myeline bezeichnen. Das ist -aber keine 
chemische Bestimmung. 

Bei der einfachen oder grauen Degeneration markhaltiger Nerven­
fasern schwindet das Myelin der Markscheide allmählich und macht einer 
Flüssigkeit oder Fett Platz. Im letzteren Fall handelt es sich sehr wahrschein­
lich um fettige Entartung durch fettige Umwandlung des Myelins. Fettkörnchen-

Abb . . 101. Frischer Achsenzylinderzerfall bei sekundärer Degeneration (ALzHEIMERS Me­
thylblau-Orangefärbung~. Der Achsenzylinder ist in der Mitte körnig zerfallen und große, 
junge Glia:<-ellen umgeben ihn. (Nach W. SPIELMEYER, Histopath. des Nervensystems I 

Abb. 169. BerJin 1922). 

zellen treten dann auf und bewirken, wenigstens zum Teil, die Resorption. 
Diese Veränderungen treten bei der "neurogenen Atrophie" (so dort) der Nerven­
faser ein. Nicht nur das Nervenmark, sondern auch der Achsenzylinder, ja 
letzterer sogar noch früher (MÖNCKEBERG und BETHE) zerfällt unter Aufquellung 
und Zerbröckelung. Die Nervenfaser wird durch diese Vorgänge dünn, atrophisch. 

I 

Abb. 102. Späte Stufe der sekundären grauen Entartung, 5 Monate nach einer Schuß­
verletzung, Fettstoffe im Plasma der zu Bandfasern umgewandelten SCHWANNschen Zellen 
und in Elementen des Endoneuriums. K vereinzelte Körnchenzellen. (Nach SPIELMEYER 

a. a. O. Abb. 177). 

Die Kerne der SCHwANNschen Scheide vermehren sich und es kann fibröse 
Induration des Nerven eintreten, mit einer mehr weißlichen Färbung. Ohne 
überwiegende Wucherung der SCHwANNschen Scheide wird der Nerv durch 
obige degenerative Vorgänge grau. Ähnliche Veränderungen treffen wir auch 
in den weißen Strängen des Rückenmarks an bei der sogenannten sekundären 
Degeneration nach Unterbrechung der Leitungsbahn, wie sie experimentell 
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durch quere Durchschneidung und pathologisch beim Menschen durch Zu­
sammendrückung des Rückenmarks, wie bei Wirbelkaries ("Kompressions­
myelitis"), auftritt. Eine solche sekundäre graue Degeneration kann auf- oder 
absteigend sein. Sie betrifft immer das Gebiet einer ganzen Nervenfaser, eines 
ganzen Achsenzylinderfortsatzes. Sie beginnt mit einem Zerfall der Neuro­
fibrillen des Axons oder Neurits (BETHE), -auf den Zerklüftung der Markscheide 
in Tröpfchen folgt (NASSE, SCHIFF). Sekundäre Gliawucherung kann sich 
anschließen, vielleicht infolge von Reizung durch Zerfallstoffe. 

SPIELMEYER hat die Vorgänge an menschlichen Nerven untersucht. Die Bruch­
stückehen des Achsenzylinders oder Neurits werden eingerollt, so daß mitunter 
knäuelartige Gewinde entstehen und sogar von Markballen (M ar chifasern bzw. 
-Schollen) aus der Markröhre umgeben. Schon zwei Tage nach der Nervenschädi-

1ft 

schw 

Abb. 103. Sekundäre Entartung am peripheren. Nerven vier Wochen nach Schädigung 
(HERXHEIMERS Hämatoxylin- Scharlachrotfärbung). Markballen m grau; 8chw die in 
einer SCHWANNschen (ektodermalen) Zelle enthalten.en. zusammengehaltenen Markmassen. 

Schon viel Fettröpfchen. (rot). (Nach SPIELMEYER a. a. O. Abb. 174). 

gung treten sogen. gliöse Myeloklasten mit bald karyorrhektischen Kernen auf 
(JAKOB). Später umgeben junge Gliazellen (Abb. 101) den Neurit als Phagozyten 
innerhalb der Markscheide. Sie nehmen Körnchenzerfallstoffe, die aus dem Achsen­
zylinder und Markballen entstehen, in sich auf. Ob sie und ob die Myeloklasten 
Eigenbewegungen haben, ist nicht erwiesen, man nimmt sie allerdings an. Gliagewebe 
(an peripheren Nerven sind es ebenfalls ektodermale SCRWANNsche Zellen neben 
Bindegewebszellen (DÜRCK)) tritt allmählich im Zentralnervensystem an die Stelle 
des vernichteten Nervengewebes. So entstehen Glianarben, die im Zentralnerven­
system groß sein können, wie z. B. nach Verletzung oder Hemiplegie. Von der Histo­
genese bei anderen chronischen Rückenmarkserkrankungen wissen wir fast nichts. 
Diese Vorgänge pflegen erst nach ihrem Ablauf zur Untersuchung zu kommen. 
Auch die graue Entartung des peripheren Nerven ist noch nicht genügend erklärt. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 22 
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Die aufsteigende "Entartung" im Zentralnervensystem verläuft langsamer und 
scheint einfache Atrophie zu sein. SPIELlI1EYER bespricht die Veränderungen der 
Nervenzellen dabei. Vgl. auch S. 413 und 424. 

Manche "Neuritis" erweist sich als heilbare fettige Entartung oder in schwereren 
Fällen als sekundäre Entartung wie oben. 

Kohlehydrat-, Glykogenanhäufung (Speicherung bzw. Entartung). 

Der Nachweis des Glykogens im menschlichen Körper wird erschwert 
durch den Umstand, daß sich das Glykogen nach dem Tode, wenigstens zum 
Teil, in Glukose umwandelt, und sogar nur eine Vakuole übrig bleibt mit un­
bekamltem Inhalt. Der Glykogennachweis wird ferner erschwert durch Bin­
dung an Eiweißkörper. Bei der Fixierung und weiterer Behandlung der zu unter­
suchenden Gewebe müssen, wegen der Wasserlöslichkeit des Glykogens, wäßrige 
Flüssigkeiten vermieden werden. 

Das Glykogen erscheint bei mikroskopischer Untersuchung als Körnchen 

Abb. 104. Glykogen (rot, nach BEST) in 
Chorionzotten (nach einem Präparat von 

Dr. L. F. DRIESSEN). 

oder homogene, ziemlich stark licht­
brechende Kügelchen oder Schollen, 
die sich durch Jod braun färben 
und diese Farbe auch nach Hinzu­
fügung von H2S04 beibehalten. Mit 
Karmin (BEsTsches Verfahren) fär bt 
es sich leuchtend rot. Wichtig ist 
auch die Umwandlung in Trauben­
zucker durch diastatiscbe Enzyme. 

In deu meisten embryonalen 
Geweben findet sich Glykogen in 
verschiedener Menge. CL BERNARD 
wies es schon in der Plazenta nach. 
Nach der Geburt kommt es in 
größeren Mengen nur in der Leber 
und in Körpermuskeln vor, die als 
Glykogenbehalter zu betrachten 
sind; übrigens in kleiner Menge im 
Deckepithel, Uterusepithel, Knor­
pelzelIen, und zwar im Zelleib, fast 
nie im Zellkern, obwohl oft in seiner 
Nähe. Sehr bemerkenswert ist die 
reichliche Anhäufung von Glykogen 
in der Gebärmutterschleimhaut, 
und zwar nicht nur in den ersten 
Monaten der Schwangerschaft, 

sondern auch kurz vor jeder Menstruation, also prämenstruell, als die Epithelzellen 
der Uterusdrüsen sich vergrößern und die Drüsen selbst - wie HITSCHlI1ANN und 
ADLER wahrscheinlich gemacht haben - infolgedessen sich schlängeln. DRIESSEN 
hat diese Glykogenanhäufung verfolgt: Die postmenstruell ruhende Drüse ent­
hält nach ihm kein Glykogen. Während der prämenstruellen Anhäufung des 
Glykogens - das auch im Lumen der Drüsen nachweisbar sein kann - vergrößert 
sich die Epithelzelle: ihr Inhalt wird heller, auch der ovale Kern, der mehr nach dem 
Mittelpunkt der Zelle zieht, wird größer, heller und rund. In den letzten Tagen 
vor der Menstruation tritt auch in den Stromazellen Glykogen auf, während diese 
Zellen mehr und mehr Deziduazellen ähnlich werden. Tritt die menstruelle Blutung 
ein, so schwillt die Schleimhaut ab, indem sie glykogenfrei wird und viele Zellen 
zugrunde gehen. Tritt hingegen Schwangerschaft ein, so nimmt der Glykogenreich­
tum noch mehr zu, die Stromazellen werden zu glykogenreichen Deziduazellen. 
Schließlich häuft sich Glykogen im Trophoblast um den Embryo herum an, während 
es nach einigen Monaten aus den Drüsen und dem Stroma schwindet. Diese Befunde 
DRIESSENS fordern zu weiterer Nachforschung auf. BRoERs hat auch in den Muskel-
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zellen der schwangeren Gebärmutter Glykogen nachgewiesen, das im Kindbett 
schwindet. 

Von der physiologischen Bedeutung des Glykogens wissen wir nur, daß 
es eine Speicherform der Kohlehydrate darstellt (s. später). 

Pa thologisch findet sich Glykogen in der Niere (in den HENLEschen 
Schleifen) und im Kleinhirn (ABELEs); ferner in Geschwülsten, z. B. in Endo­
theliomen, nach BRAuLT u. a. besonders in schnell wachsenden Zellen, nach 
GIERKE bei Anämie. Außer einer Glykogenmästung - die oben erwähnte 
Glykogenanhäufung in der Gebärmutter ist wohl als solche aufzufassen -­
kommt vielleicht eine Anhäufung, eine Glykogendegeneration vor unter ähn­
lich\~n Bedingungen wie eine solche von Fett, namentlich bei Anoxyhämie: 
NaclJ1 akutem Blutverlust, so z. B. bei Hunden 2 Tage nach einem Aderlaß 
(CZERNY), hat man Glykogen in Leukozyten nachgewiesen. Ebenso bei Kachexie 
und bei perniziöser Anämie, wo allerdings vielleicht Giftwirkung außerdem 
im Spiele ist. Auch hat man es 11/ 2 bis 2 Tage nach Einspritzung von Terpentinöl 
oder Silbernitrat in Leukozyten angetroffen. Ferner hat man Glykogen nach­
gewiesen in entzündetem Gewebe und in der Umgebung eines Nekroseherdes 
in der Lunge, Haut, im Gehirn, in Muskeln. 

Die Pathogenese der Glykogenanhäufung läßt sich jedoch nicht be­
urteilen, so lange wir nicht über mehr Daten verfügen. Obwohl Ablagerung 
vorzuherrschen scheint, so erheischt doch die Möglichkeit, daß sich, unter be­
sonderen Umständen, ein Eiweißkörper in einen N-haltigen und einen N-freien 
Teil spaltet, und daß sich aus letzterem Glykogen bildet, Nachforschung 

Nekrose um} Nekrobiose. Gangrän und Leichenfäulnis. 
Das griechische Wort VEUQ05; bedeutet Leiche. "ViI' bezeichnen aber mit 

(einfacher) Nekrose den Tod eines umschriebenen Teils eines lebenden Indivi­
duums. Geht Entartung vorauf, so reden wir von N ekro bio se. Allerdings 
sind die Grenzen manchmal, so z. B. zwischen einfacher Nekrose und trüber 
Schwellung nicht zu ziehen. Wir können ja nicht immer sagen, ob die Zelle 
noch oder nicht mehr lebt bei starker trüber Schwellung. 

Wie erkennen wir Nekrose? 
Nekrotisches Gewebe sieht mehr oder weniger wie Lehm oder Stopffarbe, 

matt oder graugelblich aus. Eiweißkörper überhaupt werden durch Gerinnung 
matt und undurchscheinend, wie man an Hühnereiweiß durch Kochen oder 
Einwirkung von HN03 im Reagenzröhrchen sieht. Schattierungen kommen 
vor. Verkästes Gewebe ist Käse ähnlich. Mikroskopisch sind vor allem die 
Kernveränderungen von Bedeutung, die wir früher besprochen haben. In 
Abb. 105 und 115 sehen wir nekrotisches Gewebe mit Karyolyse. Der Zelleib 
zeigt allerdings manchmal deutliche Veränderungen wie Körnung, oder J~ösung 
(Schmelzung) des Protoplasmas. Diese Veränderungen beweisen aber nicht 
den Zelltod. 

Mit dem Tode hört die Assimilation auf. Zerfall und Spaltung der nekro­
tischen Gewebsbestandteile treten dann ein. Eine gewisse Ähnlichkeit mit 
der Dissimilation der lebenden Zellen besteht, aber auch ein Unterschied, der 
sich in anderen Endprodukten kundgibt. Diese sind sogar bei den verschiedenen 
Nekroseformen (s. unten) ungleich. Wir wissen aber so wenig von den Zwischen­
produkten, daß wir die Vorgänge nicht mit Verdauung vergleichen dürfen. 
Der elektrische "Demarkationsstrom", der in einem zum Teil absterbenden 
Muskel entsteht, indem der absterbende Teil ein niedrigeres elektrisches Poten­
tial bekommt, weist auf chemische Änderungen hin. Auch die Anhäufung 
von Leukozyten, die eine positive chemotaktische Wirkung annehmen läßt, 

22* 
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im Grenzgebiet zwischen lebendem und totem Gewebe, wie bei steriler ischämi­
scher Nekrose, führt zur Vermutung, daß sich entweder abnorme chcmische Stoffe 
(Spaltungsprodukte) oder normale, aber in abnorm hoher Konzentration, im 
Grenzgebiete angesammelt haben. Weitere Forschung ist hier erforderlich. 
Wir müssen - die Erfahrung, daß toter Stoff, totes Gewebe nicht wieder zu 
beleben ist, zwingt uns dazu - annehmen, daß in nekrotischem Gewebe 
verschiedene Veränderungen, je nach der Art der abtötenden Schädigung, 
eintreten, und daß darunter Vorgänge sind, die unter den bis jetzt beobachteten 
Umständen irreversibel, unumkehrbar sind oder wenigstens sich nicht recht­
zeitig umkehren. 

Im allgemeinen können wir sagen, daß N ekro biose eintritt dureh eine 
Schädigung, die in größerer Stärke sofortige Nekrose, in geringerer Stärke 

aber nur Entartung her. 
vorruft. Es sind somit 
Schädigungen, die wir 
bei den Entartungen ken­
nen gelernt haben und 
andere, die wir im fol­
genden besprechen wer­
den. Im allgemeinen tritt 
einfache Nekrose nur auf 
durch eine sofort starke, 
Nekrobiose durch eine 
allmählich zunehmende 
Schädigung. Der Zu­
stand des Gewebes oder 
richtiger die ganze Kon­
stella tion vor der Schä­
digung ist von Bedeu­
tung, indem sie die Gren­
zen der Begriffe "starke" 
und "schwache" Schädi­
gung bestimmt. 

Abb. 105. NekTotische Leberzellen mit Karyolyse 
(nach Dr. C. DE LEEUW). 

Folgende Faktoren 
können Nekrose bewir­
ken: 

Schädigung wie mechanische, thermische, 
3. und 4. Kap. behandelt haben. 

1. Physikalische 
aktinische, elektrische, die wir im 

2. Physikochemische und chemische Schädigung (toxische Nekrose). 
Als Beispiele nennen wir die kaustische Wirkung einer starken mineralen Säure 
und eines Alkali in einer bestimmten Konzentration. Fällung oder Lösung 
von Eiweiß oder Wasserentziehung ist dabei von Bedeutung (S. 125). Es können 
auch zwei Faktoren zusammenwirken oder Lösung nach Gerinnung erfolgen. 
Chromsäure fällt ebenfalls Eiweiß, oxydiert aber außerdem. Quecksilber, 
meist als Sublimat, hat nicht nur eine Ätz-wirkung auf die Schleimhaut des 
Magendarmkanals, sondern es führt auch zum Absterben (gewöhnlich Nekro­
biose) der Epithelzellen der gewundenen Harnröhrchen und zu Oligurie, ja 
Anurie. Auch Arsen und Phosphor wirken ähnlich. Ferner wird Chloroform­
vergiftung nicht nur von trüber Schwellung, sondern auch von Nekrose des 
Leber- und Nierenepithels gefolgt. Harnsäure, bei Gicht (s. dort) gebildet, 
vermag auch Gewebe zu töten. Die Nekrose durch Giftwirkung geht mitunter 
mit'Entzündung einher. Diese kann große Ausdehnung gewinnen, wie z. B. die 
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fibrinös-nekrotisierende Entzündung der Darmschleimhaut durch Hg-Ver­
giftung. 

Auch parasitäre Gifte seien hier erwähnt: Diphtheriegift kann ähnliche 
Veränderungen wie Chloroform in der Niere, ohne Bakterienanhäufung und ohne 
Entzündung hervorrufen. Ebensolehe Veränderungen können wir bei verschiedenen 
Septikämien antreffen. Bei Typhus kommt es zu Nekrose der stark geschwollenen 
Darmfollikel, die übrigens nicht nur einer unmittelbaren Giftwirkung, sondern 
wenigstens zum Teil, der erhöhten Gewebspannung (durch die Schwellung) und der 
dadurch eintTetenden St.örung der Blut.durchstörmung (s. unten) zuzuschreiben 
ist.. Auch der Tuberkelbazillus vermag, und zwar nicht. lllU eine Koagulations­
nekrose (Verkäsung), sondern auch ein unmittelbares einfaches Absterben zu be­
wirken. Die sog. aku te Le ber atr ophie, die zu einer raschen Abnahme des Leber­
volumens führt, ist wahrscheinlich einem parasitären Gift zuzuschreiben, das die 
Leberzellen zum Teil tötet, zum Teil zu fettiger Entartung führt. Tritt Fett oder ein 
anderer gelber Farbstoff in den Vordergrund, so redet man von "gelber Atrophie". 

Abb. 106. Akute Leberatrophie (nach JORES). 

Gasnekrose (Gasbrand, Gasgangrän, Gasphlegmone, Gärungsnekrose, gangrene 
gazeuse) ist Nekrose ohne Fäulnis, somit keine Gangrän, wobei Mikroben 
Gasbildung bewirken, so daß sich Gasbläschen (Gaszysten) in den Organen, besonders 
in Muskeln (HANSER und COENEN), bilden, wie in den Schaumorganen. Außer 
dem Bacillus phlegmones emphysematosae (E. FRÄNKEL), womit der Bac. aerogenes 
capsulatus (WELCH und NUTTALL) identisch zu sein scheint, kommen besonders 
der vibrion septique PASTEURS oder Bac. oedematis maligni, Koli- und Parakoli­
bazillen und noch näher zu studierende anaerobe Bakterien (VON HIBLER) in 
Betracht. Das Verhältnis zum malignen Ödem (s. dort) ist noch nicht aufgeklärt. 

Hier nennen wir auch die sogen. Fettgewebsnekrose im Pankreas und 
in der Umgebung dieser Drüse mit oder ohne Pankreasgewebsnekrose. Diese 
Nekrose scheint eine Wirkung des Pankreassaftes zu sein, die unter verschiedenen 
Umständen, welche zu Diffusion des Pankreas saftes durch Saft- und Lymphwege 
führen, auftritt. Schädigung von Pankreasgewebe durch Trauma oder etwas 'anderes 
ist notwenig. Zunächst im Fettgewebe des Pankreas, dann in seiner Umgebung, 
sogar subpleural und subperikardial, treten mattweiße oder weißgelbliehe Herde 
verschiedener Gestalt, von 1 bis mehreren mm Durchschnitt oder kleiner, auf. Es 
sind weiche oder härtere, mitunter verkalkte Herde. Die Nekrose wird von Fettver­
seifung (durch das Pankreas enzym ~) begleitet oder gefolgt. In den ältesten zentralen 
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Teilen der Herde wie>; R. LANGERHANS fettsauren Kalk nach. Über Einzelheiten 
streitet man noch. \Vir dürfen aber, wie es scheint, annehmen, daß die experi. 
mentelle Fettgewebsnekrose am leichtesten bei fetten Tieren während der Digestion 
hervorgerufen wird, und zwar durch Einspritzung von Fett (HEss) odel Galle 
(OPIE, GULEKE) oder Duodenaliuhalt (POLYA) in den Ductus Wirsungianus oder 
durch Unterbindung dieses Ganges während der Digestion (HEss). Fettgewebs· 
nekrose erfolgt auch durch starke Gewalt, wie eine Verschüttung, welche Zerreißung 
mit Blutung von Pankreas· und Fettgewebe bewirkt. 

LANGERIiANS hat solche trübe weißliche oder weißgelbliche oder grauweiße 
Herdchen von etwa 1 bis mehreren mm Durchschnitt in 20% der Leichen nach· 
gewiesen. Andere haben solche Herdchen auch in größerem Abstande, sogar im 
Knochenmark (PONFICK) und in Lipomen (FESSLER) gefunden. Es wird dann die 
\Virkung fles Pankreassaftes fraglich. Vielleicht kommt hier sowie bei }'ettgewebs. 

Abb. 107. Malum perforans (nach WERTHEIM· 
SALOMONSON in Handb. d. Neurologie, Bd. II) 

nekrose in einer Brustdrüse nach 
'frauma unu dm'cn Quetscnung des 
inguinalen Fettes bei einer Katze 
(BERNER) die "Wirkung einer Lipase 
des Blutes in Betracht. Wahrschein· 
lich geht die Fettspaltung recht schnell 
vor sich: MARX sah bei der Lapa· 
rotomie, 27 Stunden vor der Sektion, 
noch nichts von der bei letzterer 
nachgewiesenen Fettgewe bsnekrose. 
Das Nekrotisc11e färbt sich (durch 
Fettsäure oder fettsauren Kalk) nach 
Formalinhärtung mit \VEIGERTS Neu· 
rogliabeize (Kupferazetat, Chromalaun 
·und Essigsäure) bei Bruttemperatur 
stark grün, etwa wie Grünspan (BENDA), 
welches Verfahren von BERNER etwas 
verfeinert wurde. Nach THORELS Be· 
obachtung kann die Fettsäure jedoch 
auch erst nach dem Tode entstanden 
sein. 

Auch Pankreasnekl'ose kommt 
bei Fettgewebsneklose vor. Außerdem 
kennen wir eine hä'morrhagische 
Pankreatitis mit Nekrose, welche 
sich an eitrige Entzündung anschließt. 
Es liegen hier verschiedene Möglich. 
keiten vor, auf welche wir jedoch 
nicht eingehen. 

Hier sei nur mit einigen Worten auf die Entstehung der Zahnkaries hingewiesen. 
Obwohl dieser Vorgang noch nicht ganz aufgeklärt ist, erheischt doch die Annahme 
JVIILLERS noch immer Beachtung: Mikro ben bilden in dem Mundinhalt Milch·, Butter· 
oder Essigsäure, welche zunächst den Schmelz, dann das Zahnbein entkalken und 
vernichten, während sich Fäulnis des toten Gewebes anschließt. 

3. Aufhören der für das Leben erforderlichen Durch blu tung. 
Kreislaufstörungen können durch Druck oder Dehnung des Gewebes 
eintreten. 

Solche 
(S. 35) 

So kann es bei bettlägerigen Kranken mit herabgesetztem Ernährungszustand 
und ungenügendem Kreislauf, z. B. bei T:yphuskranken zu Druckbrand (Deku. 
bitus) mit Entzündung des angrenzenden lebenden Gewebes kommen, namentlich 
da, wo die Haut zwischen der Unterlage und einem oberflächlichen Knochen wie 
einem Trochanter, dem Sakrum, durch das Körpergewicht gedTückt wird. Häufige 
Umlagerung, so daß nicht fortwährend dieselben Hautstellen gedrückt werden, 
außerdem ein Luft· oder \Vasserkissen vermögen unter übrigens geeigneten Maß· 
na,hmen den Druckbrand zu verhü.ten. Bei akuter Myelitis kommt es mitunter 
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so rasch zu Dekubitus, daß man ihn wohl besonderen neurotrophischen Ein­
flüssen zuschreibt. Es mag sein, daß er sich dmch peinlichste Reinlichkeit und übrige 
:B'ürsorge verhüten läßt - die Haut scheint aber gegenüber Druck weniger wider­
standsfähig zu sein als vor der Myelitis . .Allerdings ist ein entscheidender "trophi­
scher" Einfluß (s. dort) nicht nachgewiesen. Dies ist ebensowenig der Fall für das 
sogen. "mal perforant du pied" (CHARCOT), ein Geschwür der Fußsohle, das, 
manchmal wenigstens, von einer Schwiele ausgeht. Der geschwürige Zerfall kann 
weitergreifen, so daß ein röhrenförmiges Geschwür Fußsohle und Fußrücken ver­
bindet. Das Geschwür tritt auf bei Tabes dorsalis, ferner auch bei peripherer Nerven­
schädigung. Wahrscheinlich spielt Unterbrechung der sensiblen Bahn bei seiner 
Entstehung eine noch näher festzustellende Rolle. "ViI denken dabei an die Kera­
titis nemoparalytica (s. dort) . .Auch bei Syringomyelie treten solehe Ernährungs­
störungen auf, wozu ebenfalls die hartnäckigen Panaritien mit Verstümmelungen 
der Finger ("maladie de MORYAN") zu zählen sind (.Abb. 81). In all diesen I<'ällen 
tritt Nekrose ein, die von Geschwürsbildung (z. B. Dekubitalgeschwür) gefolgt 
werden kann. Infektion tritt früher oder später ein und spielt eine Rolle bei 
der Entzündung und Nekrose. Das durch bakterielle Schädigung hervorgerufene 
Exsudat fördert dmch Druck auf Blutgefäßchen und Gewebe die Nekrose. .Aber 
auch Schwellung durch Entartung vermag das zu tun: so z_ B. erhöht starke, rasche 
trübe Schwellung des Nierenparenchyms die Spannung des Gewebes innerhalb 
der bindegewebigen Nierenkapsel, und diese erhöhte Gewebsspannung schädigt 
an und für sich das Nierengewebe weit er_ 

Ferner kann Abschluß einer Schlagader, unter bestimmten, bei Ischämie 
zu behandelnden Umständen, von Nekrose gefolgt werden. Eine "spontane 
Gangrän" (spontan, weil ohne äußeren Faktor) kann z. B. durch abschließende 
Verdickung der Arterienintima eintreten (s. unten). Meist ist das eine senile 
Gefäßveränderung. 

Verschiedene Gewebe sind ungleich empfindlich gegen zeitliche Aufhebung 
des Kreislaufs. 

LITTEN stellte fest, daß die Epithelzellen der gewundenen Harnkanälchen 
beim Kaninchen absterben, wenn die Nierenschlagader während 11/2 bis 2 Stunden 
abgebunden wird, dann aber der Kreislauf sich wiederherstellt. .Auch Ganglien­
zellen und Darmepithel sterben rasch ab. Demgegenüber sind Haut, Bindegewebe 
und Muskeln widerstandsfähiger. In physiologischer Kochsalzlösung - dies ist 
aber offenbar ein anderer Fall als bloße zeitliche .Aufhebung des Kreislaufs -
können abgeschabte Hautstückchen tagelang verbleiben und dann - wie bei sofor­
tiger Transplantation - an einer exkoriierten Haut eines gleichartigen Individuums 
anwachsen. Im allgemeinen zeigen sich auch hier die funktionell am höchsten differen­
zierten Zellen am empfindlichsten, die weniger differenzierten, wie die EpithelzeUen 
der Gallengänge und der geraden Harnkanälchen weniger empfindlich. 

Es scheint manchmal der Zell kern widerstandsfähiger als der Zelleib zu sein, 
wie z. B. in der tuberkulösen Riesenzelle: diese kann einen zum Teil körnig toten 
Zelleib, aber gut gefärbte und gestaltete, anscheinend lebende Zellkerne 'haben. 
"Vir können aber die Empfindlichkeit von Zelleib und Zellkern gegen das abtötende 
tuberkulöse Gift nicht miteinander vergleichen (S. 300). 

Mehrere Faktoren können zusammenwirken. 
Formen und Verlauf der Nekrose. Außer der einfachen Nekrose, 

bei der sich keine anderen Veränderungen als eben die der Nekrose finden 
(Abb. 105 und 175) unterscheiden wir die Koagulationsnekrose, die Kolliqua­
tionsnekrose, die Mumifikation und die Gangrän. Übergänge und Kombinationen 
kommen oft vor. Brand wird für verschiedene Formen gebraucht. 

Unmittelbare einfache N ekTose tritt ein, wenn eine der oben genannten 
Schädigungen plötzlich stark einwirkt. Das Gewebe gerinnt dann gewöhn­
lich, ohne daß wir jedoch wissen, was eher eintritt: die Gerinnung oder der Tod 
oder ob, was wir für wahrscheinlich halten, beides zugleich stattfindet, indem 
die Gerinnung den Tod bedeutet,. In Abb. 175 sehen wir eine unmittelbare 
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Nekrose der Lunge durch starkes tuberkulöses Gift (Durchbruch eines Käse­
herdes in eine Vena bronchialis) bei einer heruntergekommenen Frau: wir sehen 
die fast ganz kernlosen Schatten der Lungenbläschen ohne Exsudat oder aus­
getretenes Blut. Findet das Absterben langsamer statt, wie bei nekrobiotischer 
trüber Schwellung, welche z. B. Ätzgifte und gewisse mikrobiellen Gifte be­
wirken, oder wie bei einfacher ischämischer Nekrose, so kann unter bestimmten 
Bedingungen, nämlich indem plasmatische ("seröse") Flüssigkeit sich zwischen 
den Zellen schon findet oder sich daselbst anhäuft und ebenso wie die absterben­
den Zellen gerinnt, Koagulationsnekrose rascher oder langsamer erfolgen. 
Plasmatische Flüssigkeit kann nur dann in nennenswerter Menge aus den eigenen 
Blutgefäßchen austreten, wenn das Gewebe nicht zu rasch abstirbt und gerinnt 
womit sein Blutkreislauf aufhört. Nur plasmatische Flüssigkeit des dann vor­
handenen, stillstehenden Blutes könnte dann austreten. Nun kann aber in 
der Umgebung eines nekrotisierenden Herdes mehr oder weniger plasmatische 
Flüssigkeit durch Kreislaufstörung oder kollaterale Entzündung (s. dort) infolge 
der Nekrose aus den Blutgefäßchen treten und in die Gewebsspalten des ab­
sterbenden Gewebes gelangen, sich mischend mit der daselbst aus den eigenen 
Blutgefäßchen ausgetretenen plasmatischen Flüssigkeit. In die Gewebespalten 
toten, geronnenen Gewebes gelangt jedoch sehr schwer Flüssigkeit, weil diese 
Spalten durch Schwellung der Zellen verengert sind. Je langsamer das Gewebe 
abstirbt, um so vollkommenere Koagulationsnekrose ist, falls sich keine gerin­
nungswidrige Einflüsse geltend machen, somit möglich. So gibt es keine scharfe 
Grenze zwischen sofortiger einfacher Nekrose mit Gerinnung des Gewebes 
und Koagulationsnekrose. Aus dem Fibrinogen der interzellularen Flüssigkeit 
bildet sich hierbei Fibrin in verschiedener, mitunter schwer nachweisbarer 
Menge. Das Fibrinenzym stammt dabei höchstwahrscheinlich entweder von 
zerfallenden Blutplättchen oder von Leukozyten, vielleicht gar von zerfallenden 
Gewebszellen. Ist auch das Protoplasma der abgestorbenen Zellen geronnen, 
so stellt der ganze nekrotische Abschnitt eine geronnene Masse dar. Daher die 
Bezeichnung dieser Nekroseform als Koagulationsnekrose, wenn intrazellulare 
Eiweißkörper und Fibrinogen außerhalb der Zellen zusammen gerinnen, 
aus den Sol- in den Gelzustand übergehen. Die Kongulationsnekrose kann 
mit einer feuchten Schwellung einhergehen, wie bei der ischämischen Nekrose 
der Niere. 

Die Pathogenese ist jedoch nicht immer gleich. Es kann nämlich auch 
die interzellulare Fibrinbildung, wenigstens die interzellulare Anhäufung plas­
matischer Flüssigkeit durch Entzündung der Nekrose voraufgehen. Dies 
ereignet sich z. B. meist oder immer bei der fibrinös-nekrotisierenden ("diphthe­
ritischen") Entzündung der Rachenschleimhaut und gewisser anderer Schleim­
häute, welche zur Bildung von Pseudomembranen führt. Ferner bei der tuber­
kulösen Verkäsung, die ebenfalls eine Koagulationsnekrose darstellt, die zu einer 
käseartigen Veränderung des Gewebes führt. Auch bei syphilitischer Entzün­
dung kommt Verkäsung vor. In diesen Fällen ist die Giftstärke anfangs relat,iv 
schwach: sie nimmt erst alhnählich, mehr oder weniger rasch, durch Wachstum 
oder (und) Zerfall der infizierenden Mikroben zu bis zur abtötenden Stärke. 
Kreislaufstörungen fördern die Nekrose. Wir kennen somit eine entzündliche 
und eine nicht entzündliche Koagulationsnekrose. Im folgenden beschränken 
wir uns auf Koagulationsnekrose ohne Bildung von Pseudomembranen oder 
Käse. Bei der Besprechung der Entzündung kommen wir hierauf zurück. 

Das koaguliert-nekrotische Gewebe ist trocken, mehr oder weniger lehm­
farbig oder gelblich, fibrin- oder käseähnlich - man hat es früher als fibrinös oder 
käsig bezeichnet - und verschieden fest. Mikroskopisch sehen wir anfangs die 
Umrisse der Zellen. Die Zelle, die aber ganz - und nicht nur zum Teil wie z. B. 
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die tuberkulöse Riesenzelle - abstirbt und gerinnt, verliert, ebenso wie ihr Kern 
ihren Umriß und Färbbarkeit; sie wandelt sich in ein feinkörniges Klümpchen 
um. Zwischen den Zellen läßt sich fädiges, netzförmiges oder körniges, mitunter 
dickbalkiges, hyalines Fibrin ("Fibrinoid ") mehr oder weniger leicht, in verschiedener 
Menge, nachweisen. Allmählich wandelt sich das tote Gewebe in eine gleichmäßige, 
feinkörnige Masse um, die käseähnlich sein kann (s. oben), und in der von Gebilden 
nichts mehr zu sehen ist. Diese Masse kann fest oder weich sein in verschiedenen 
Abstufungen. Die Körnchen sind zum Teil Albumin, zum Teil Fibrin, zum Teil 
Fett oder ein lipoider Stoff. Auf Verkäsung kommen wir später zurück. 

Den Begriff Koagulationsnekrose verdanken wir eARL WEIGERT. Wir folgen 
allerdings nicht ganz seiner Darstellung. Sie tritt nur ein, wenn gerinnungswidrige 
Enzyme oder sonstige Stoffe nicht vorhanden, wenigstens nicht wirksam sind, und 
eine bestimmte Schädigung von bestimmter Stärke einwirkt, wie wir das oben 
andeuteten. Es liegt, sofern ich sehe, kein Grund für die Annahme vor, daß auch 
innerhalb der Zellen Fibrinbildung auftritt, etwa durch Gerinnung eingedrungenen 
Fibrinogens (n Wir dürften sogar von Koagulationsnekrose reden, wenn sich über­
haupt kein Fibrin, auch nicht zwischen den Zellen, nachweisen läßt, sondern nur 
Gerinnung von Zellen und Zelltod vorliegt. Wir müssen aber die Möglichkeit an­
erkennen, daß eine Zelle gerinnt ohne abzusterben. Nicht jede Gerinnung muß die 
gleiche Bedeutung haben für das Leben der Zelle. Sie muß nicht unumkehrbar 
sein. 

Abb. IG9. Schollige Umwandlung der Muskel­
faser. Kaninchenherz nach wiederholter 

Chloroformvergiftung (nach HETNTZ). 

Die wachsartige N ekro biose oder Nekrose (wachsartige Entartung) 
stellt ein Beispiel von Gerinnung mit Tod von Zellen ohne interzellulare Fibrin­
anhäufung dar. Es gibt leichtere Fälle, wo von Nekrose oder Nekrobiose keine 
Rede zu sein scheint, die wir somit als wachsartige Entartung bezeichnen. 
Sie tritt in quergestreiften Muskeln auf: die Streifung geht infolgedessen ver­
loren, und die Muskelfaser wandelt sich in eine homogene, schollige Masse um, 
die für das unbewaffnete Auge blaß rosa oder fischähnlich aussieht. Von einer 
Wiederherstellung wissen wir keine Einzelheiten. 

Ob dieser Vorgang einer trüben Schwellung gleich oder analog ist, läßt sich 
zur Zeit nicht beurteilen. Manchmal treffen wir eine Anhäufung von Sarkolemma­
kernen an. Ob diese vermehrt sind durch Neubildung oder indem sie einander 
näher gerückt sind, wie das bei Muskelatrophie vorkommt, ist oft schwer zu ent­
scheiden. Mitunter scheinen sie sich geteilt zu haben. ZENRER hat sie zuerst be­
schrieben an den geraden Bauchmuskeln, wo sie bei Typhus abdominalis auftreten 
kann. Ferner kommt die wachsartige Gerinnung auch besonders in den Adduk­
toren und im Zwerchfell (STEMMLER) vor, ohne daß wir den Grund der Bevorzugung 
dieser Muskeln kennen. In den wachsartigen Teilen wird der Muskel leicht zerreiß­
lich; die geraden Bauchmuskeln des Typhuskranken können zerreißen mit Blut­
erguß auch in ihrer Umgebung, so daß sogar ein ausgedehntes Hämaton der Bauch­
wand auftritt. 

Wachsartige Nekrose tritt ferner auch in anderen Muskeln und durch andere 
Schädigungen auf: bei Diphtherie, bei Scharlach, nach starker Ermüdung, in der 
Umgebung von Geschwülsten, von Trichinen, nach aphylaktischem Schock (BENERE 
und STEINSCHNEIDER) hat man sie beobachtet. Im letzteren Fall, ebenso nach starker 
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Ermüdung, ist sie vielleicht einer Schädigung dmch Milchsäme in gewisser Stärke 
zuzuschreiben (vgI. GIDEON WELLS). Die Milchsäure bilde sich bei starker Muskel­
tätigkeit, beonders bei ungenügender Sauerstoffzufuhr, in reichlicher Menge und 
führe dann Quellung von Muskelkolloiden herbei. Etwas Sicheres wissen wir yon 
der Pathogenese nicht. Kach R. THOMA soll auch nach gewissen Rückenmarks­
verletzungen wachsartige Entartung erfolgen, nach K. KURE und M. SHIMBO auch 
im Zwerchfell nach Ausrottung des Bauchsympathikus. Ähnliche Veränderungen 
treten ein, wenn man Muskeln durch längeres Abbinden einer Extremität teil­
weise zum Absterben bringt und sie dann dmch Wiederherstellung des Kreisbufs 
reichlich von Lymphe dmchströmen läßt (HEIDELBERG). Inwiefern in all diesen 
Fällen Identität oder nm ~~hnlichkeit besteht, muß weitere Forschung lehren. 

Was geschieht nun mit dem geronnenen abgestorbenen Gewebe? 
Totes Gewebe kann lange Zeit unverändert liegen bleiben, wie z. B. Gumma­
knoten, tuberkulöse Käseherde und Knochensequester bei chronischer eitriger 
Osteomyelitis, jahrelang. Ferner ist möglich Verkalkung, drittens Erweichung 
bis zur Verflüssigung (Schmelzung) mit nachfolgender Resorption oder Zysten­
bildung (Bildung einer Höhle mit Flüssigkeit)_ Resorption des festen toten 
Gewebes, etwa durch Wanderzellen, die als Freßzellen auftreten, ist bis jetzt 
nicht festgestellt, so daß wir keine Resorption ohne voraufgehende Verflüssigung 
annehmen, außer am Knochen durch lebendes Granulationsgewebe oder Osteo­
klasten in unbekannter "Weise und bei Organisation (siehe unten). Aber anderer­
seits kann sich vielleicht erweichtes Gewebe wieder eindicken und dann ver­
kalken. Die hier genannten Veränderungen können sowohl in " einfach " wie 
in koaguliert nekrotischem Gewebe eintreten. 

Nekrose, die mit Verflüssigung einhergeht, nennen wir Kolliquations­
nekrose. Koagulationsnekrose kann ihr voraufgehen. Die Kolliquation (Ver­
flüssigung) schreiben wir der Wirkung eines proteolytischen Enzyms, einer 
Protease, zu, und weil es hier eine Gewebslösung ist, nennen wir das Enzym 
zugleich ein histolytisches. 

Man nennt es auch wohl als ein peptonisierendes Enzym. Weil aber gar kein 
oder nm wenig Pepton dabei nachgewiesen ist, sondern Albumosen entstehen, 
ist diese Bezeichnung nicht zutreffend. Ein solches histolytisches Enzym kann aus 
den toten oder absterbenden Zellen selbst freikommen (autolytisches Enzym) oder 
aus fremden Zellen (heterolytisches Enzym). Ein autolytisches Enzym (SAL­
KOWSKI) findet sich - wie müssen dies annehmen - in irgendeiner Form in der 
lebenden Zelle, auch in Chromozyten (J. C. SCHIPPERS). Ob es während des Lebens 
in Form eines Präenzyms in der Zelle vorhanden ist und nach ihrem Tod dmch eine 
Kinase wirksam ("aktiviert") wird, oder ob es als solches schon vorhanden ist, 
aber in irgendeiner Weise eingesperrt, wenigstens während des Lebens gehemmt 
wird, wissen wir nicht. Im letzteren Fall wiirde die Einsperrung dmch die Des­
organisation der Zelle aufgehoben werden. Nach BURGE und NEILL verwehrt sich 
die lebende Zelle dmch ihre Oxydation gegen intra- und extra zellulare Enzyme. 
Wie dem auch sei, das autolytische Enzym tritt erst bei oder nach dem Tod der Zelle, 
unter übrigens geeigneten Umständen, in Wirkung, und zwar wahrscheinlich intra­
zellular. Ein heterolytisches Enzym muß wahrscheinlich erst in die Zelle eindringen. 
Ohne eine Gleichheit in dieser Hinsicht aller heterolytischen Enzyme vorauszusetzen, 
wollen wir bemerken, daß ausgedehnte ProteolYi:'e toter Stoffe inmitten von lebenden 
Zellen stattfinden kann ohne daß diese Zellen sichtbar geschädigt werden, während 
wir doch annehmen dürfen, daß das proteolytische Enzym auch mit diesen lebenden 
Zellen in Berührung kommt. So wird bei der Schmelzung der fibrinösen Pneumonie 
eine große Menge Fibrin gelöst, das nach vielen Seiten hin die lebenden Alveolen­
wände berührt, ohne daß dieses Gewebe geschädigt wird. DergleichenBeobachtungen 
machen es wahrscheinlich, daß auch heterolytische Enzyme - vielleicht aber nicht 
alle - nur tote oder wenigstens schwer geschädigte Zellen angreifen 
können. Es ist möglich, daß eine Mikrobe, auch z. B. die Dysenterieamöbe, eine 
Zelle tötet und dann durch ein Enzym zu Verflüssigung bringt. 
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Die verschiedenartigen Zellen haben verschiedene heterolytische Enzyme. 
Leukozyten, besonders die gelapptkernigen, beherbergen ein heterolytisclles Enzym, 
das unter bestimmten, noch näher festzustellenden Umständen, wirksam wird, 
nachdem es bei ihrem Zerfall (oder auch aus lebenden Leukozyten~) freigekommen 
ist. Nach BLUMENTHAL soll "Krebsepithel" ein besonders wirksames heterolytisches 
Enzym abgeben können, usw. " 

Man kann diese Enzymwirkungen einigermaßen im Brutofen studieren: Uber­
läßt man ein Stück Leber oder eines anderen Organs bei Bluttemperatur sich selbst, 
so schmilzt es allmählich. Man muß dabei bakterielle Zersetzung vollkommen 
ausschließen, denn es gibt Bakterien, die totes tierisches Gewebe zu lösen ver­
mögen. Daß viele Bakterien, u. a. die sog. "Fäulnisbakterien" ein proteolytisches 
Enzym besitzen, ersehen wir z. B. aus der Verflüssigung der festen Gelatine, die im 
Xährboden gebraucht wird. Bei diesen lytischen Vorgängen treten Spaltungs­
produkte der Eiweißkörper auf wie Aminosäuren (Leuzin, Tyrosin, Glykokoll usw.) 
und die Hexonhasen Lysin, Arginin, Histidin. Bindegewebe und elastische Fasern 
widerstehen lange Zeit der Zersetzung. Überläßt mart frischen Eiter, unter Zusatz 
eines Antiseptikums, sieh selbst im Brutsehrank bei 37 0 C, so wird er durch Auto­
lyse dünnflüssig und klar. Bei Autolyse entstehen Säuren. Außerdem vermag aber 
frischer Eiter auch heterolytisch zu wirken: Fibrinfloeken und verschieden­
artige Gewebe werden bei Bluttemperatur im Brutofen in demselben gelöst, aber 
nur tote Gewebe. Bemerkenswerterweise wird Hirngewebe in frischem Eiter nich t 
gelöst, während doeh eben dieses Gewebe besonders leicht autolytisch zu schmelzen 
scheint, auch wohl dureh andere Enzyme. Ersteres können wir nach dem Tode 
besonders am Hirn kleiner Kinder und bei der Enzephalomalazie (Hirnerweichung) 
usw. beobachten, letzteres bei manchen Entzündungen. Dies weist auf bestimmte 
Wirksamkeitsverhältnisse zwischen den versehiedenen Enzymen und den verschie­
denen Geweben. Die sterile Mazeration toter Früehte, die bis 5 oder 6 Monate in 
der (lebenden) Gebärmutter liegen bleiben und dann allmählich aufgelöst werden, 
erheischt Aufklärung. 

Magensaft und Pankreassaft vermögen gelegentlich Gewebe des eigenen Körpers 
zu erweichen und zu verdauen, wahrscheinlich aber nur totes oder geschädigtes 
Gewebe. 

Keratomalazie ist eine mit Verflüssigung einhergehende noch unklare N ehose 
der Hornhaut bei angeborener Syphilis, Tuberkulose usw. 

Durch welche Wirkung Kolliquationsnekrose eintritt, ist für die verschiedenen 
Fälle noch zu bcstimmen. Auto- wie heterolvtische Enzyme kommen dabei 
in Betracht. Häuft sich im Gewebe einer Lymphdrüse reichlich Staubpigment, 
oder in Bindegewebe Pigment aus einem Melanom an, so erweichen die stark 
pigmentierten Zellen, so daß beim Anfassen ein rußartiger Brei an den Fingern 
haftet. Handelt es sich hier um Autolyse, indem das autolytische Enzym in 
den durch reichliche Pigmentablagerung schwer geschädigten Zellen frei und 
wirksam wird? Wir müssen jedenfalls die sterile Kolliquation von der eitrigen 
und gangränösen Schmelzung und der Verflüssigung von Käse unterscheiden. 

Eine dritte Form der Nekrose ist die Mumifikation, d. h. Eintrocknung mit 
Verhärtung, die man auch wohl als "trockncn Brand" oder Gangraena sicca 
bezeichnet im Gegensatz zum "feuchten Brand", den die Gangrän (Gangraena 
humida) darstellt. Mumifikation kennen wir in verschiedenen Graden. Immer 
aber wird durch Eintrocknung das Gewebe ein ungünstiger Nährboden für 
Bakterien. Mumifikation gewissen Grades schließt demzufolge Fäulnis (siehe 
unten) aus. In Mumien hat man noch nach vielen Jahrhunderten Muskeln, 
Knorpel und Kerne nachgewiesen. Man redet von Brand, weil das Aussehen 
und die Beschaffenheit des Gewebes an die Folgen von Verbrennung erinnern. 
Ist das Gewebe noch ziemlich blutreich, so bekommt es, durch Umwandlung 
des Blutfarbstoffs, eine dunkelbraune oder dunkelgrüne bis schwärzliche oder 
schwarze Farbe durch Pseudomelanose (schwarzer Brand). Fehlt blutige 
Durchtränknng, so entsteht "weißer" Branel. Eine physiologische Mumi-
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filmtion finden wir in den Veränderungen des NabelschnuITestes des Neuge­
borenen, der allmählich vertrocknet, eine bräunliche Farbe annehmend. Eine 
demarkierende Entzündung hat die Ablösung zur Folge (KOCKEL). Patho­
logischer Mumifikation begegnen wir manchmal in dem senilen trocknen 
Brand der Zehen oder Finger, infolge von sklerotischer Verengerung oder 
Thrombose von Schlagadern und von schwacher Herzwirkung. Dieser "spon-

Abb. llO. Trockner Brand (Mu­
mifikation) der großen Zehe durch 
Arteriosklerose bei einem 62jahr­
igen Mann (nach KÜLBs, in MOHR 
und STAEHELIN, Handb. d. inn. 

Med., Bd. II). 

tane" Brand tritt durch allmähliche Ab­
nahme der Blutzufuhr ohne Infektion und 
Fäulnis ein. Er kann sich auf den Fluß und 
gar den Unterschenkel ausdehnen. Der Frost­
brand (s. dort) zeigt ähnliche Veränderungen. 
Auch bei jugendlichen Individuen kann durch 
obliterierende, allmählich zu Ischämie füh­
rende Arteriitis Nekrose ("spontaner" Brand) 
auftreten. Rascher Verschluß der ernähren­
den Schlagader führt eher zu Koagulations­
nekrose mit Erweichung. Bemerkung er­
heischt, daß Mumüikation durchaus nicht in 
allen Geweben beobachtet worden ist. So hat 
man sie z. B. nie in Gehirn und Niere gesehen, 
obwohl doch alle möglichen Stufen von lang­
samer Schlagadersperre eben in diesen Or­
ganen vorkommen. Bei allmählicher Ein­
schränkung der Blutzufuhr durch Arterio­
sklerose bzw. hyaline Entartung der Harn­
knäuel tritt Atrophie des Parenchyms auf. 
Die Empfindlichkeit des Gewebes und die 
Gelegenheit zu Eintrocknung sind hier zu be­
rücksichtigen. 

Kalter und heißer Brand kommen nur 
vor in oberflächlichen Körperteilen, deren Tem­
peratur bedingt wird durch das Verhältnis der 
vVärmezufuhr aus den inneren Organen zur 
Wärmeabgabe an die Außenwelt. Ersterer ist 
die Folge einer Ischämie oder Anämie des ab­
sterbenden Gewebes, letzterer ist einer wohl 
immer entzündlichen arteriellen Hyperämie zu­
zuschreiben, wobei die Entzündung sekundär 
zur Nekrose oder mngekehrt die N ehose als 
Folge der Entzündung oder beides durch die 
entzündungserregende Schädli~hkeit entstanden 
sein kann. Bei der Ischämie werden wir wei­
tere Einzelheiten besprechen. 

Eine häufig vorkommende Mumüikation 
ist die Schorf- oder Krustenbildung, die 
an einer Haut- oder Schleimhautoberfläche 
auftritt, sobald nach Entfernung des Deck­

epithels fortwährend Verdunstung und Eintrocknung stattfinden. So z. B. 
nach Entfernung der Epidermis dort, wo sie eine Blase gebildet hat. Dann 
entsteht aus dem eingetrockneten flüssigen Exsudat ("Wundsekret" bei 
Wunden) mit einer oberflächlichen vertrockneten, gelegentlich sogar erst durch 
Wasserverlust abgestorbenen Gewebsschicht eine Kruste, Borke oder Schorf. 

Der Foetus papyraceus stellt auch ein Beispiel von Mumüikation eines 
Individuums bei eineiigen Zwillingen dar. Ein bei extrauteriner Schwanger-
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schaft in der Bauchhöhle liegender Foetus kann absterben, mumifizieren und 
verkalken, sei es auch nur in seinen peripheren Teilen (Lithopädion). 

Was geschieht mit nekrotischem Gewebe ferner, wenn es nicht 
resorbiert wird und nicht verkalkt? Dann wird es, wie z. B. bestimmte 
tuberkulöse oder syphilitische Käseherde, durch eine Bindegewebskapsel umgeben 
oder es bleibt ohne weiteres liegen oder es wird seq uestriert: An der Grenze 
des toten Teils kommt es dabei zu einer sequestrierenden Erweichung, 
wodurch das tote Stück (Sequester) allmählich aus seinem Zusammenhang 
mit der lebenden Umgebung abgelöst und schließlich, wenn es an einer Körper­
oberfläche liegt, ausgestoßen wird. Der Erweichungsvorgang ist in der Regel 
ein entzündlicher (s. sequestrierende Entzündung). 

Wird nekrotisches Gewebe 
nicht ausgestoßen oder ohne 
weiteres resorbiert, so kann 
es auch, ähnlich wie fibri­
nöses Exsudat oder wie ein 
Thrombus, organisiert wer­
den, indem junges, entzünd­
liches Bindegewebe mit Blut­
kapillaren (sog. Granulations­
gewebe) gegen und in das 
tote Gewebe vordringt, es 
auflöst, jedenfalls es zum 
Schwund, zur Resorption, 
bringt und es zum Teil oder 
ganz ersetzt (S. 420). 

Schließlich kann Fäulnis 
(Putrefactio) im nekrotischen 
Gewebe eintreten: 

Gangrän (Sphacelus) ist 
Nekrose mit Fäulnis, welche 
ihr eine besondere Bedeu­
tung erteilt. Leider gebraucht 
man "trockne" Gangrännoch 
immer zur Bezeichnung von 
Nekrose ohne Fäulnis. Wir 
deuten mit Gangrän nur Ne­
krose mit Fäulnis des toten 
Gewebes an. Für uns gibt 

Abb. Ill. Nekrose der 4. und 5. Zehe mit, und der 
3. Zehe ohne Sequestrierung (Furche). 

es keine trockne Gangrän. Auch Leichenfäulnis erfolgt nicht ohne gewissen 
Wassergehalt. 

Woran erkennen wir Fäulnis in nekrotischem Gewebe, also Gangrän? 
An der schmutzig bräunlich - oder grünlichschwarzen Farbe, bedingt durch 
Schwefeleisenverbindungen, an Verflüssigung des Gewebes, gelegentlich an 
Gasblasenbildung in demselben (Gangraena emphysematosa), und an dem wider­
lichen charakteristischen fauligen durchdringenden Geruch (Gangraena foetida). 
Der Schwefel stammt aus zersetzten Eiweißkörpern, das Eisen aus zersetztem 
Blutfarbstoff. Faszien widerstehen der Verflüssigung lange Zeit, Knochen noch 
länger. 

Was ist nun Fäulnis und wodurch tritt sie ein? Fäulnis ist hydrolytische 
Spaltung eines toten, organischen Stoffes, auch einer Leiche, welche zur Bil­
dung stinkender Gase führt. Sie tritt ein durch Bakterien; PASTE UR und HELlVI­
HOLTZ wiesen nach, daß ohne Bakterien Fäulnis nicht hervorzurufen ist, ersterer, 



350 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

daß Eiweißfäulnis ein Zersetzungsvorgang ist wie Gärung. Fäulnis von Pflanzen 
nennt man Vermoderung. Ein Beispiel normaler tierischer Fäulnis stellt die 
Leichenfäulnis in nicht zu kalter und nicht zu trockner Umgebung dar: Gas­
blasenbildung unter der Haut, in verschiedenen Geweben, Gestank und Ver­
flüssigung des Gewebes treten dabei auf. Das Gewebe löst sich gleichsam in 
den Gewebssäften, die zunehmen mit dem durch Spaltung entstandenen Wasser. 

Abb. 112. BronchogeneLungengangrän, durch 
Aspiration; starke Bronchitis (rote Schleim­

haut). Vgl. weiter unten. 

Bei der Kolliquationsnekrose tritt 
auch Verflüssigung, aber keine Fäul­
nis, kein Gestank auf. Bakterien 
können dabei ganz fehlen. Eine 
andere normale Fäulnis ist die des 
Darminhalts (s. dort). 

Die Fäulnis ist chemisch noch 
nicht hinreichend untersucht; die 
verschiedenen Angaben stimmen 
nicht überein. Dies erklärt sich 
wohl dadurch, daß mehrere Bakte­
rien Fäulnis zu bewirken vermögen, 
und zwar wahrscheinlich durch En­
zyme, während die Konstellation 
a'Uch im übrigen bedeutende Ver­
schiedenheit.en wichtiger Faktoren 
aufweist, wie die der Temperatur 
(Bluttemperatur ist günstig, die 

Temperaturgrenzen der Fäulnis sind etwa 0° und 60°), des Lichts, des Sauer­
stoffgehalts und des Wassergehalts. Witterungswechsel kann von Einfluß sein, 
während drohendes Gewitter Fäulnis fördert und Überschuß an Luft hingegen 

Abb. 113. Gangräneszierende Schleimhautentzündung bei Leukämie (nach JOCHl\'IANN, 
Lehrb. d. Infektionskrankheiten). 

die Mumifikation begünstigen soll. Meist sind es Saprophyten, die nur in toten 
Stoffen zu leben pflegen und in der Luft gelegentlich auch vorkommen. Aber 
auch Koli-, Buttersäure- und Proteusbazillen, die als Saprophyten im Darm 
leben, vermögen Fäulnis zu bewirken, und die Koli- und Proteusbazillen 
treten gelegentlich auch als Infektoren auf. Die von verschiedenen Bakterien 
hervorgerufenen Eiweißspaltungen sind manchmal ungleich, wenn auch ge-
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wisse Stoffe, wie Ammoniak und Schwefelwasserstoff, bei den meisten ge­
bildet werden. Weil nun die Fäulnis in der Natur oft der Zusammen­
wirkung mehrerer Bakterien zu verdanken ist, versteht sich die Schwie­
rigkeit einer einwandfreien Zerlegung des Vorganges. Vor allem, weil wir 
die Zwischenprodukte der Fäulnis noch recht dürftig kennen, so daß sich der 
Vorgang nur höchstens vermutungsweise darstellen ließe. Man muß mit der 
Forschung der Fäulnis durch eine Reinkultur anfangen (vgl. KRUSE). Erst 
nach fortgesetzter Forschung werden wir obige etwas dürftige Begrenzung 
des Fäulnisbegriffes durch eine schärfere ersetzen können. Obwohl wir zwischen 
Fäulnis mit üblem, "fauligem" Geruch und weitgehenden Spaltungen toter 
organischer Stoffe ohne solche eine scharfe Grenze zu ziehen nicht vermögen, 
erscheint es für den Pathologen geboten, nur putride Zersetzung mit üblem 
Geruch als Fäulnis zu betrachten. Es können nämlich die verschiedenen 
Konstellationen bei diesen verschiedenen Vorgängen ganz andere Bedeutungen 
haben. 

Man wird die Frage lösen müssen, ob jede Fäulnis auf enzymatischer Bakterien­
wirkung beruht, wie z. B. die essigsaure und milchsaure Gärung; und man wird die 
wirksame Protease durch Auspressung aus den Bakterien zu gewinnen versuchen 
müssen, wie ED. BucHNER die Zymase darstellte. Es liegen hier mehrere Möglich­
keiten vor: .Ähnlich wie Pankreaszellen Trypsin bilden und während ihres Lebens 
abgeben, könnten auch Fäulniserreger fäulnisbewirkende Protease abgeben, ohne 
daß jedoch damit intrazellulare Tätigkeit ausgeschlossen wäre. Dann wären die 
verschiedenen Enzyme auf ihre Wirkung zu prüfen. Wahrscheinlich bestehen 
gewisse Unterschiede. Bei langsamer Fäulnis scheinen die Produkte am meisten 
gleich zu sein. Daß wir bei dieser ungenauen Kenntnis der verschiedenen Fäulnis­
vorgänge zu einer Gleichstellung der Fäulnis bei Gangrän mit der Darmfäulnis 
(durch Zusammenwirkung von Trypsin und Bakterien) nicht berechtigt sind, brauche 
ich nicht zu betonen. Die entstehenden Stoffe und ihre Konstellationen, wozu auch 
andere Faktoren gehören wie andere Stoffe, Wassergehalt usw., könnten andere 
Vorgänge auslösen. 

Die der Gangrän voraufgehende Nekrose mag durch verschiedene Schädi­
gungen eintreten. Fäulnis kann sich ihr nur anschließen, weml 1. das tote 
Gewebe einen Feuchtigkeitsgrad hat, der für das Bakterienwachstum erforder­
lich ist; daher tritt im mumifiziertem Gewebe Fäulnis nicht ein und pflegt sie 
auch in ausgetrockneten Oholeraleichen und in Leichen in trockenem Sand 
zu fehlen; und 2. fäulniswidrige, antiseptische Stoffe nicht in gewisser Stärke 
vorhanden sind. Die Einbalsamierung einer Leiche, die Fäulnis verhütet, besteht 
in Einführung in die Blutgefäße einer genügend starken antiseptischen Flüssig­
keit, wie Sublimat- oder Formaldehydlösung, nach Fortspülung des Blutes. 

Wir begegnen mitunter der Vorstellung, als ob eine Bakterie, wie z. B. der 
Bacillus septicus, in le bende m Gewebe Fäulnis hervorruft. Es ist aber fraglich, 
ob nicht dieser Bazillus des malignen Ödems (vibrion septique PASTE UR) , beim 
Meerschweinchen tief unter die Haut geimpft, zunächst Muskelnekrose bzw. Nekro­
biose bewirkt, der sich dann Gangrän anschließt. Bekommt ein überfahrener Mensch 
Gangrän im zerquetschten Gewebe, so ist die mechanische Schädigung ohne weiteres 
schon als abtötende zu betrachten. Das Rind ist unempfänglich für den Bacillus 
septicus, empfänglich aber für Rauschbrand (charbon symptomatique), der einer 
gasbildenden Nekrose bzw. Gangrän beim Menschen ähnlich ist. Es ist jedenfalls 
die Möglichkeit nicht zu leugnen, jedoch ebensowenig durch Beobachtung sicher­
gestellt, daß lebendes Gewebe fault. Fast immer ist Gewebe vor der Fäulnis sicher 
schwer geschädigt durch ein Gift, Trauma oder Ernährungsstörung usw. 

Wir müssen die Wirkung anaerober und aerober Bakterien unter­
scheiden. Letztere bewirken oxydative Eiweißspaltungen ohne übelriechende 
Stoffe, indem sie die Eiweißkörper bis in ihre Endprodukte : HOH, 002' 
NH3, H 2S04 zerlegen. Sie bewirken keine Fäulnis sondern Verwesung einer 
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Leiche. LIEBIG bezeichnte als Verwesung eine langsame Verbrennung organi­
scher Stoffe durch den Saueretoff der Luft. Eiweißstoffe können dadurch 
aber nicht zersetzt werden; sie müssen dazu erst einfach hydrolytisch oder durch 
Enzymwirkung gespalten werden. Nach RUBNER und HUNZIKER spi!'!len 
Schimmelpilze dabei eine große Rolle. 

Die eigentliche Fäulnis scheint durch die Wirkung anaerober Bakterien 
aufzutreten, mitunter gestützt durch aerobe Mikroben, die den Sauerstoff 
verbrauchen (vgl. Symbiose). 

Man muß die obligat von den fakultativ anaeroben Bakterien nnterscheiden: 
zu den ersteren gehört der Bacillus septicus. Zu den mehr oder weniger streng aero ben 
Bakterien, die Eiweiß spalten, aber keine Fäulnis bewirken, gehören die Cholera­
spirillen; sie bilden, ebenso wie Fäulniserreger, Indol, und reduzieren Nitrate zu 
Nitriten. Zu den streng aeroben Mikroben gehören die Heubazillen, die Eiweißkörper 
in Aminosäuren und diese in stickstofffreie Körper und Ammoniak spalten. Nach 
KÖNIG, SPIECKER1IIANN und OLIG bilden sie gelegentlich auch Schwefelwasserstoff, 
Merkaptane, Aminbasen, Indol, Skatol, usw. 

Im Darm scheinen Anaerobier, besonders der unentbehrliche Bacillus putri­
ficus, die Fäulnis zu bewirken, welche übelriechende Stoffe wie Fettsäuren, Indol, 
Skatol, H2S, Merkaptan usw. ergibt. Sie werden dabei durch Bacillus coli und 
Bacillus lactis aerogenes unterstützt, indem diese den vorhandenen Sauerstoff 
verbrauchen, der die Tätigkeit der anaeroben Bakterien hemmt. Viel Sauerstoff 
oder Säure im Darm setzt die Fäulnis sehr herab. Nicht nur strenge Anaerobier, 
sondern auch fakultativ anaerobe Bakterien wie die der Proteus-vulgaris-Gruppe 
vermögen allein oder in Zusammenwirkung mit anderen Mikroben Fäulnis zu 
bewirken. Dabei können dann Reduktion, Oxydation und Spaltung miteinander 
abwechseln. 

BUDAY fand bei Lungengangrän verschiedenen Ursprungs bei gleichen Gewebs­
veränderungen im gangTänösen Gewebe Spirochäten, fusiforme und Kommabazillen 
außer Kokken usw. im lebenden Gewebe. 

Obwohl wir die Einzelheiten der chemischen Vorgänge bei Fäulnis nicht ge­
nügend kennen, scheint das Eiweiß dabei im allgemeinen zunächst hydrolytisch 
gespalten zu werden. Albumosen, Peptone treten in verschiedenen Mengenver­
hältnissen auf, ferner Aminosäuren wie Glykokoll (Glyzin), Leuzin, Tyrosin, Trypto­
phan (Indolalanin). In faulendem Gewebe findet man Leuzinkugell1, Tyrosinnadeln, 
ferner Fettsäurenadeln, sargdeckelähnliche Kristalle von Tripelphosphat, Häma­
toidinkristalle, usw. Obwohl das Eiweißmolekül noch keineswegs einen sicher­
gestellten Bau hat, neigen ABDERHALDEN u. a. dazu, die Aminosäuren als Bausteine 
derselben zu betrachten. Wir lassen dies dahingestellt. Sicher hat man aber wieder­
holt Aminosäuren als Spaltungsprodukte von Eiweiß nachgewiesen. Daraus werden 
ferner Aminogruppen abgespalten, so daß einfache flüchtige Fettsäuren verbleiben 
wie Essigsäure aus Glykokoll, Milchsäure, Buttersäure, Propionsäure aus Alanin, 
Kohlensäure, usw. Außerdem entstehen aromatische Körper wie Indol, Skatol, 
Kresol, Phenol nsw.; ferner Grubengas (CH4), anorganische Verbindungen und 
Elemente: H2S, NHg, PHg, HOH, H 2 und N2• Diese Stoffe entstehen in wechselnden 
Mengenverhältnissen, je nach der Konstellation: Sauerstoffreichtnm, Temperatur, 
Licht, Feuchtigkeitsgrad, usw. 

I\1it obigem haben wir jedoch noch nicht alle bei Fäulnis entstehende Stoffe 
angedeutet. Es müssen noch Ptomaine erwähnt werden, basische Stoffe, die von 
BRIEGER gesetzmäßig untersucht und auch ohne Fäulnis, z. B. in Cholerakulturen, 
nachgewiesen wurden. Vielleicht entstehen welche synthetisch aus Spaltungs­
produkten. Sie treten in so geringer Menge auf, daß ihre Charakteristik hoch­
gradig erschwert ist (VON FÜRTH). Im normalen Darminhalt hat man sie nicht 
gefunden. Es gibt giftige und ungiftige Ptomaine. Es sind meist Amine und Diamine, 
die man auch wohl als "Fäulnis-" oder "Leichenalkaloide" andeutet. So hat BRIEGER 
das Kadaverin und das Putreszin, beide sehr wenig giftig, abgesondert. Das 
Kadaverin ist Pentamethylendiamin: NH2. CH2-(CH2)3-CH2. NH2. 
Putreszin ist Tetramethylendiamin: NH2 • CH2-(CH2)2-CH2. NH2• 
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Bei Fäulnis von Fleisch, Fisch, Leichen entsteht das sehr giftige Trimethyl­
vinylammoniumhydroxyd oder Neurin: (CH3)3-NOH. CH = CH2, offenbar ein 
ungesättigter Körper, der nach BRIEGER durch Bakterienwirkung aus Cholin ent­
stehen soll, und das ebenfalls sehr giftige, auch in Pflanzen vorkommende Muskarin 
(das Aldehyde des Cholins) oder Trimethylammoniumacetaldehyd: OCH. CH2 • 

N(CH3la. OH. Durch solche Gifte entstehen die Fleisch-, Wurstvergiftungen, usw. 
(s. dort). Sehr wichtig ist das von FAUST dargestellte starke Bakteriumgift Sepsin: 
CSH14N20 2. Diese Gifte sind keine "Toxalbumine", weil sie sich nicht in gewissen 
Reaktionen wie Eiweißkörper verhalten. 

Fäulnisbakterien können Selbstmord begehen, sobald gewisse, von ihnen 
gebildete antiseptische Stoffe wie z. B. Phenol, sich bis zu gewisser Stärke 
anhäufen. In ihrem Nährboden, bzw. im toten Gewebe, können sich dann aber 
Stoffe angehäuft haben, die 

den lebenden Geweben 
schädlich sind. Sie können 
in das anstoßende lebende 
Gewebe diffundieren und es 
abtöten, es so zur Gangrän 
vorbereitend. 

Wann tritt nun Gangrän, 
also Fäulnis nekrotischen Ge­
webes, ein ~ 

Im allgemeinen fördern 
Diabetes mellitus, chronischer 
Alkoholismus und ungenügen­
der Blutkreislauf gewissen 
Grades nicht nur Nekrose, 
sondern auch Gangrän. Schon 
schwache stumpfe Gewalt 
kann dann zu Nekrose bzw. 
Gangrän führen. Aus einem 
Geschwür mit in gewissem 
Grade herabgesetztem Kreis­
lauf, wie aus einem Deku­
bitalgeschwür, kann Gangrän 
entstehen. Welche Rolle da­
bei die Sauerstoffarmut, die 
Kohlensäureanhäufung , ein Abb. 114. Noma (Wasserkrebs). 
anderer Alkaligehalt des Blutes 
und andere Konzentration verschiedener beim Stoffwechsel entstehenden 
Stoffe spielen, muß noch näher ermittelt werden. Früher, namentlich vor 
der anti- und aseptischen WundLehandlung, war Gangraena nosocomialis in­
folge von ungeeigneter Wundbehandlung nicht selten. Schließlich kann 
starke mechanische Gewalt, wie 7.. B. Überfahren, auch bei einem normalen 
Menschen zu Gangrän führen. 

Eine besondere Form der Gangrän ist die Noma (Stomatitis gangraenosa), 
unrichtig: "Wasserkrebs", weil sie mit Krebs nichts zu tun hat. Sie kommt 
besonders bei schlecht genährten, heruntergekommenen Kindern vor, im Verlauf 
einer schweren Krankheit oder ohne solche, seltener bei Erwachsenen. An einer 
umschriebenen Stelle der Wangenschleimhaut, meist in der Nähe eines Mund­
winkels entsteht eine etwa haselnußgroße Härte. Die Schleimhaut wird dunkel· 
bläulich, die Haut anfangs rot, dann bräunlich oder grünlich, später schwärzlich. 
Die Oberhaut erhebt sich zu einer Art Brandblase, die nach Berstung von Schorf­
bildung gefolgt wird. Übler Geruch macht sich bemerkbar. Nach Abstoßung der 

Tenueloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 23 
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Schorfe bleibt ein Loch in der Wange zurück. Von hier aus schreitet Zerstörung 
der Wange rasch in großer Ausdehnung fort. Ohrmuschel und Kiefer können ab­
sterben, wobei die Zähne ausfallen. Noma kann auch von Karunkel und Tränen­
sack ausgehen nach einem scheinbar harmlosen Beginn. Der Tod folgt meist. Ver­
schiedene Bakterien. wie die fusiformen Bazillen von PLAUT -VINZENT, auch der 
Diphtheriebazillus (in Vereinigung mit anderen Bakterien ~) können N oma hervor­
rufen; man hat sie wenigstens bei N oma nachgewiesen. Vielleicht hat BAUM­
GARTEN, wenigstens oft, Recht mit der Annahme einer sekundären Gangrän auf dem 
Boden einer durch einen schlechten Ernährungszustand geschaffene Nekrose. 

Auch in inneren Organen kann Gangrän auftreten. So kennen wir 
eine Gangrän der Darmschleimhaut bei Dysenterie, im Verlauf von chronischer 
Obstipation, Lungengangrän, usw. Gangraena pulmonis tritt nur in schwer 
geschädigtem Lungengewebe ein, z. B. im Anschluß an fibrinöse Lungenent­
zündung bei Potatoren; an putride Bronchitis (d. h. Gangrän der Bronchial­
schleimhaut), z. B. bei Bronchiektasie, wobei Lungengewebe durch angehäufte 
giftige Stoffe geschädigt wird, von einer tuberkulösen Kaverne mit gangränöser 
Wand aus in ähnlicher Weise; nach stumpfer Gewalt, durch Aspiration von 
Mageninhalt oder nach Durchbruch eines periösophagealen Abszesses oder 
einer gangränös erweichten Höhle bei Krebs der Speiseröhre; oder embolisch 
durch Einschleppung in ein Lungengefäß eines Stückes verjauchten Thrombus, 
z. B. von einer Gebärmuttergangrän aus. Schlechte Luft und ungenügende 
Ernährung fördern den Lungenbrand (TALMA). Der durchdringende üble Geruch 
kann den Kranken zu Selbstmord führen, wie ich beobachtete. Gangrän auf dem 
Boden eines Lungen- oder Gebärmutterkrebses ist nicht selten. 

Die gangränöse Verflüssigung des Gewebes führt zur Bildung einer Höhle, 
gefüllt mit einer höchst übelriechenden, mißfarbigen Jauche, vermischt mit 
Gewebsfetzen. Von der Wand ragen gangränöse Fetzen in die Höhle hinein. 
In anderen Fällen wird das gangränöse Gewebe durch demarkierende Ent­
zündung von der Umgebung abgelöst. Wir kommen hierauf bei der demarkie­
renden Entzündung zurück. 

Gangrän kann ausheilen aber auch, sogar stürmisch ("gangrEme fou­
droyante") besonders unter Mitwirkung des Bac. septicus, zum Tode führen. 
Heilung erfolgt unter günstigen Umständen nach Ausstoßung des gangränösen 
Sequesters oder nach Resorption des verflüssigten Gewebes oder nach chirurgi­
schem Eingriff. .Junges Bindegewebe dringt in den beiden ersten Fällen in die 
entstandene Höhle ein, wie bei sekundärer Wundheilung. Nicht nur die Aus­
dehnung sondern wahrscheinlich auch die Bildung giftiger Stoffe in verschie­
dener Stärke, ferner die Empfänglichkeit des Kranken für das betreffende 
Gift und seine Widerstandsfähigkeit beeinflussen den Verlauf. Gangrän breitet 
sich in das anstoßende lebende Gewebe aus, indem Gift aus dem gangränösen 
Gewebe hinein gelangt und es zur Nekrose bringt, dadurch den Boden für 
Fäulnis bereitend. 

Außerdem sind noch andere Faktoren, Verwicklungen, von Einfluß auf 
den Verlauf: In erster Reihe kommen Infektionen in Betracht, die schon vor 
der Gangrän bestanden, oder zugleich mit ihr oder nach ihr auftreten. Ferner 
kann allgemeine Vergiftung durch Fäulnisprodukte auftreten, die als Saprämie 
zu bezeichnen ist (aanQ6~ = faul). Diese Saprämie wird auch wohl als Sepsis 
oder Septikämie angedeutet. Sie ist jedoch von anderen Zuständen, die eben­
falls zu den septischen (s. dort) gehören, zu unterscheiden, wenn auch der 
klinische Unterschied nicht immer leicht oder gar möglich ist. Saprämie ist 
somit ein allgemeiner Vergiftungszustand, der eintritt, sobald giftige Fäulnis­
produkte sich in so starker Konzentration im Blut angehäuft haben, daß sie 
lebenswichtige Organe in krankhaftem Maße schädigen. Ohne Gangrän somit 
keine Saprämie. Man nennt Saprämie auch wohl putride Intoxikation. 
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16. Kapitel. 

Ausfall und Ablagerung von Salzen. 
Nicht nur im Gewebe, sondern auch an einer Oberfläche oder in einem 

Hohlraum des Körpers können Salze ausfallen und abgelagert werden, und zwar 
in kristallinischer Form oder körnig-amorph. Solche Salze können das Gewebe 
infiltrieren, "inkrustieren". Wird es infolgedessen steinhart, so reden wir von 
Petrifikation, Versteinerung, und wenn es Kalksalze sind, von Verkalkung 
oder Verkreidung. Es können sich mehrere Salze derselben oder verschie­
dener Säuren nebeneinander finden. So treffen wir oft phosphor- und kohlen­
saures Kalzium neben Magnesiumsalzen an. Dies ist nicht Entartung, denn 
die Salze entstehen nicht aus Zellbestandteilen, sondern sie werden aus dem 
Gewebesaft bzw. Blut in gewöhnlich bereits geschädigtes Gewebe gefällt. 
Eine normale Zelle enthält die für Salzbildung erforderlichen Stoffe nur in 
geringer Menge. Lagern sich Salze frei an einer Körperoberfläche oder in 
einem Hohlraum ab, so entsteht ein Konkrement (kleinere Gebilde) oder 
ein Stein, calculus (größere Gebilde). Sandförmige Gebilde nennt man Sand 
oder Grieß. Allerdings findet auch hierbei wahrscheinlich immer zunächst 
Ablagerung in toten organischen Stoff als Kern oder Skelett (Schleim, Epithel, 
Gerinnsel, Thrombus usw.) statt und lagern sich dann um diesen Kern allmäh­
lich mehr Salze ab, wie wir weiter unten näher besprechen werden. 

Man kann Kalziumsalze durch die Gipsreaktion nach weisen: durch Hinzu­
fügung von H2S04 entsteht CaS04 (Gips); oder man löst die Kalziumsalze durch 
HCl: aus CaCOa bilden sich CO2-Blasen; fügt man dann oxalsaures NHa hinzu, 
so entstehen feine Oktaeder von oxalsaurem Kalk. 

Phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk binden Hämatoxylinalaun stark und 
färben sich blau, oxalsaurer Kalk jedoch nicht. Auch Karmin und andere Farb­
stoffe werden leicht von Kalksalzen gebunden, sogar in einem durch eine Säure 
(HNOa) "entkalktem" Gewebe, das dann wohl noch Kalkreste enthält oder in be­
stimmter noch unbekannter Weise verändert ist. Silbernitrat bildet schließlich 
eine schwarze Silberverbindung aus farblosen Körnchen phosphorsauren Kalkes, 
der sich meist in abgelagerten Kalksalzen findet (VON KOSSA). Silberphosphat 
ist gelb. Man sagt oft Kalk (CaO) statt Kalziumsalze. 

Ablagerung in Gewebe. 

Physiologisch ist die Kalkablagerung im osteoiden Gewebe bei der 
Knochenbildung. Auch die in der Glandula pinealis, in den Plexus chorioidei, 
die zur Entstehung des Hirnsandes (acervulus cerebri) führt und die Kalk­
ablagerung in den Otolithen, ist als physiologisch zu betrachten. Ebenso die 
senile Verkalkung von Kehlkopf- und Rippenknorpeln. 

Pathologisch wird eine solche Verkalkung durch zu starke Dimensionen. 
So soll bei Magenkrebs besonders starke Verkalkung von Rippenknorpeln 
auftreten. Ferner kann pathologische Verkalkung überall stattfinden. Wir 
finden sie vorzugsweise in Bindegewebe, Kr orpel, elastischen Fasern, aber auch 
in Muskelgewebe und Epithel, ferner in Hyalin und Kolloid (Abb. 75 u. 115). 
So kann sich eine Schlagader durch Inkrustierung ihrer Muskelschicht in eine 
starre Röhre umwandeln. Und im Epithel der Niere können sich bei Sub­
limatvergiftung rasch Kalksalze in erheblicher Menge anhäufen. Zunächst 
erscheinen feine, stark lichtbrechende Körnchen, die zusammenschmelzen 
können. Sie lösen sich nicht in Äther oder Alkohol, sondern zeigen die oben 
genannten Reaktionen. Mitunter begegnen wir, z. B. in einer Gehirnschlag­
ader, einer Anhäufung kleiner Kügelchen. In der hyalin entarteten, verdickten 
Intima einer Schlagader kommt es oft zur Verkalkung. 

23* 
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Wodurch, unter welchen Umständen, findet Kalkablagerung statt? Von 
vornherein gibt es, wie bei jeder Ablagerung eines Salzes überhaupt, drei 
Möglichkeiten: Änderung der allgemeinen oder der örtlichen oder beider 
Löslichkeitsverhältnisse führt zur Ablagerung. Physikochemische ~'ak­
toren spielen also eine Rolle. Ersteres wäre z. B. möglich, indem der Gehalt 
des Blutes an Kalkverbindungen steigt, so daß an bestimmten Stellen im 
Körper der Sättigungsgrad durch örtliche Umstände überschritten und das 
Gewebe vielleicht durch den hohen Kalkgehalt geschädigt wird. Der Kalk­
gehalt des Blutes kann zunehmen durch Abnahme des Blutwassers, aber auch 
durch vermehrte Aufnahme von Kalk, und zwar vom Magendarmkanal oder 
von irgendeinem Gewebe aus. Schon VIRCHOW hat überladung des Blutes 

Abb. 115. Postdiphtherische Herzveränderungen: Karyolyse und Myolyse (Nekrose), 
Lymphozytenanhäufungen. Verkalkung (blaue Schollen). Die roten Flecke sind Fett­

tröpfchen, rot durch Sudan III (nach JOCHMANN, Infektionskrankheiten). 

mit Kalksalzen und der zufolge "Kalkmetastase" angenommen, nämlich 
dann, wenn Knochen schwindet und damit Kalksalze zur Resorption gelangen. 
Eine solche Knochen- und Kalkresorption sollte z. B. durch Karies oder Druck 
einer Geschwulst eintreten. Bei Halisteresis ossium (wörtlich: Salzberaubung 
der Knochen) bei Osteomalazie oder im hohen Alter findet ebenfalls Lösung 
und Resorption von Knochenkalksalzen statt. Wir wissen aber nichts von den 
dabei wirksamen physikalischen und chemischen Faktoren. M. B. SCHMIDT 
nennt Abscheidung der Kalksalze in normalen Geweben als Folge einer Ver­
änderung des Kalkstoffwechsels Kalkgicht (vgl. Gicht). Nun konnte aber 
VON KOSSA bei Hunden und Kaninchen durch überladung des Blutes mit Kalk­
salzen ohne weiteres keine Verkalkung hervorrufen, während RÜDEL und REY 
nach subkutaner Einspritzung leicht löslicher Kalksalze nur vermehrte Kalk­
ausscheidung durch Nieren und Dickdarm, aber keine Verkalkung feststellen 



Ausfall und Ablagerung von Salzen 357 

konnten. Obwohl wir von vornherein einem hohen Kalkgehalt des Blutes eine 
gewisse Bedeutung für Verkalkung zuerkennen müssen, genügt derselbe ohne 
weiteres offenbar nicht oder nicht immer. Dazu muß noch eine gewisse örtliche 
Disposition des Gewebes hinzukommen. VON KOSSA vermutet, daß eine ge­
wisse Eiweißverbindung vorhanden sein muß, wie sie in "hyalinen" und "kol­
loiden" Stoffen vorkommt. Nach HOFMEISTER und TAN.AK.A. wird aber Über­
sättigung der Gewebe mit Kalksalzen ohne vorbereitende Veränderungen 
von Verkalkung gefolgt. Andererseits bewirken besonders die Salze der 
schweren Metalle (Blei, Wismut, Quecksilber), unter den Metalloiden nur 
Jod, vielleicht auch Arsen, unter den organischen Verbindungen das Aloin 
und das Jodoform, Verkalkungen. Viele andere Stoffe erwiesen sich ohne Wir­
kung. Vielleicht wurde das Gewebe in den gelungenen Versuchen hinreichend 
in bestimmter Richtung geschädigt. Übrigens kann Verkalkung unter den 
gleichen Umständen beim einen Tier (Kaninchen) eintreten wie beim anderen 
(Hund) ausbleiben. ASKANAZY hat auf das Vorkommen schwer veränderter 
Nieren bei Kalkmetastase hingewiesen, was um so mehr auffällt, weil an­
nähernd 96% der gesamten Kalkausscheidung durch den Dickdarm erfolgt 
(FROBÖSE). 

Im allgemeinen tritt Verkalkung vor allem ein in totem oder nahezu leb­
losem Stoff. M. B. SCHMIDT nennt eine Kalkablagerung in ein geschädigtes 
Gewebe dystrophische Verkalkung. Bilden denn gewisse tote Stoffe 
besonders leicht unlösliche Kalkverbindungen ? Wir wissen es nicht. Dies 
geschieht offenbar oft auch dann, wenn kein Grund für die Almahme einer 
vermehrten Kalkzufuhr vorliegt; ja, wenn wir sogar eher eine Herabsetzung 
derselben, wie in totem Gewebe mit verringerter Blut- und Lymphzufuhr an­
nehmen müssen. Da kommt es also auf eine Änderung der örtlichen Löslich­
keitsverhältnisse ohne weiteres an. Vielleicht kommt hier in Betracht, daß 
Kohlensäure ein Lösungsmittel ist für kohlensauren und phosphorsauren Kalk, 
und in totem Gewebe keine freie Kohlensäure nachweisbar ist. LICHTWITZ, 
in dessen Schrift man weitere Einzelheiten über die physikochemischen Fak­
toren findet, schreibt die Verkalkung nekrotischen Gewebes der Kolloidfällung 
zu. Die Kolloide der Körpersäfte erhöhen die Löslichkeit der Kalksalze über 
die in Wasser. Fallen sie aus, so sinkt die Löslichkeit und es fallen die schwer­
löslichen Salze, die durch Diffusion in das Gewebe gelangen, aus. Dadurch 
nimmt die Konzentration im Saft verkalkenden Gewebes ab, und neue Dif­
fusion mit neuem Ausfallen folgt. Dieser Vorgang wiederholt sich, solange Aus­
tausch von Wasser und Salzen zwischen dem verkalkenden Gewebe und den 
Körperflüssigkeiten besteht, bis zur völligen Versteinerung. 

Die neueren Untersuchungen haben immer mehr die Rolle physikochemischer 
Faktoren bei der Verkalkung in den Vordergrund gerückt (vgl. HOFMEISTER, 
WELLS), und zwar eine Adsorption von Kalksalzen an die Interzellularfasern 
oder den interzellularen Kittstoff oder an tote Stoffe überhaupt, an Hyalin 
und Kolloid, fast nie jedoch an Amyloid, an die elastischen Fasern der 
mittleren und kleineren Blutgefäße und des Lungengewebes (KOCKEL und 
KISCHENSKY); sogar normale elastische Fasern sind als nahezu toter Stoff zu 
betrachten (S. 55). So kann es nicht wundernehmen, daß auch Verkalkung 
der Trichinellen (ein sicheres Zeichen ihres Todes) der Verkalkung ihrer Kapseln 
folgt (LEUCKART). Aber auch in Zellen tritt Kalkablagerung ein, wie in Epithel­
zellen der Nieren, des Magenfundus, der Leber, in Ganglienzellen des Gehirns 
sowie des Rückenmarks, in Muskelfasern des Herzens und anderen Muskeln. 
Findet auch hier eine Adsorption von Kalksalzen an tote Teilchen, Granula 
oder andere, statt? Manchmal haben wir Grund, es anzunehmen, so z. B. für 
die Ablagerung von Kalksalzen in den durch Hg-Vergiftung schwer geschädigten, 



358 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

nekrobiotischen oder nekrotischen Epithelzellen der Niere. Aber wie versteht 
sich dann das Ausbleiben der Verkalkung in einer durch Chloroform, Sepsis 
oder Diphtherie gleichfalls schwer geschädigten Niere? In welcher Hinsicht 
unterscheiden sich die in diesen Fällen vvirksamen Konstellationen? LITTEN 
sah nach zweistündiger, VON WERRA sogar nach einstündiger Abklemmung der 
Nierenschlagader Kalkablagerung im Nierenepithel, welche jedoch wieder 
schwinden kalill. VON KOSSA sah eine starke Versteinerung der Niere im Laufe 
von 3 'Vochen nach der Unterbindung von Arterie, Vene und Harnleiter. Ver­
kalkung tritt auch in manchen tuberkulösen und syphilitischen Käseherden 
auf. Es ist aber keineswegs klar, wodurch sie in anderen ausbleibt. Wir dürfen 
somit einerseits annehmen, daß Verkalkung häufig in ganz oder nahezu totem 
Stoff erfolgt; nicht aber daß sie immer erfolgt, auch nicht, daß Verkalkung 
lebenden Gewebes ausgeschlossen ist. In dieser Hinsicht müssen wir jedoch 
bedenken, daß die elastischen, vielleicht auch die kollagenen Fasern nahezu tot 
sind, obwohl wir sie im lebenden Gewebe als lebend zu betrachten pflegen. 
So ist die Möglichkeit näher zu untersuchen, ob bei Verknöcherung die Kalk­
ablagerung in (nahezu) toten Stoffen des osteoiden Gewebes auftritt. Selbst­
verständlich schließt Adsorption nachträgliche, sekundäre chemische Wir­
kung nicht aus. 

Man hat jedoch, wie wir oben sahen, durch künstliche Erhöhung des Kalk­
gehalts des Blutes einigemal Verkalkung auftreten sehen. KATASE machte bei 
Kaninchen, die kalkreiches Blut haben, die eine Niere hydronephrotisch durch 
Unterbindung ihres Harnleiters; als er dann eine Kalksalzlösung ins Blut ein­
führte, erfolgte eine starke Kalkablagerung in die Gewebe, vor allem in Lungen, 
Magen, Schlagadern und Nieren. Dies sind gerade die Organe, die schon nach 
VIRCHOW beim Menschen Sitz der Kalkmetastase sind. Wir verstehen diese 
Erscheinung noch nicht. KÜTTNER betonte, daß gerade die kohlensäurearmen 
Gefäße, nämlich die Schlagadern des großen Kreislaufs und die Lungenvenen, 
verkalken, worauf ASKANAZY ergänzend auf den Umstand hinwies, daß nur der 
Magenfundus, der allein Salzsäure absondert, sowie die Niere verkalken, wahr­
scheinlich indem sie durch Zunahme der Alkaleszenz ihres Gewebes (infolge der 
Säureabgabe) die Ausfällung der Kalksalze fördern. Wie haben wir dann aber 
die Ausfällung in autolytischem Gewebe zu verstehen, wo oft (oder immer?) 
eben Säuren entstehen? Bloß aUf? einem niedrigeren Säuregehalt ? 

Ob die Kalkmetastase beim Menschen noch Knochenzerstörung (Calcinosis 
interstitialis KRAUSE, C. universalis VERSE) je in normale Gewebe erfolgt oder 
ob dieses zuvor schon geschädigt war, läßt sich noch nicht entscheiden. Es 
handelt sich in der Regel um schwere Kranklleitsfälle. Aber auch die Versuchs­
tiere sind wohl immer kräftig angegriffen. Außerdem ist Schädigung des 
Gewebes durch einen sehr hohen Kalkgehalt des Blutes nicht ausgeschlossen. 
Wir müssen mehr chemische und physikochemische Einzelheiten abwarten. 

Für das Verständnis der pathologischen Verkalkung dürfte von Bedeutung 
sein, daß sich Illit Ausnahme der Verkalkung des nekrotischen Fettgewebes 
bei bzw. in dem Pankreas - wobei sich etwa 30 Prozent Kalkseifen findet 
(neben ebensoviel Kalziumkarbonat und etwa 40 Prozent Kalziumphosphat) 
- sonst immer, genau so wie den physiologischen Verkalkungen (Knochen­
erde) eine :Mischung von 15-10 Prozent KalziUlnkarbonat und 85-90 Prozent 
Kalziumphosphat findet, wozu außerdem ungefähr 1 Prozent Magnesium­
phosphat kommt. 

Jedenfalls ist Verknöcherung, wobei sich Bindegewebe zunächst in osteoides 
Gewebe, und dieses dann durch Ablagerung von Kalksalzen in Knochengewebe 
umwandelt (vgl. Metaplasie) als Lebensvorgang scharf von Verkalkung zu unter­
scheiden. 
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Auch im kolloiden Inhalt einer Zyste kann Ablagerung von Kalksalzen anf­
treten, nach BAUM entstehen dadurch die Kalkkörperehen, die in der Niere auftreten 
können. Ferner im Herzmuskel. In Bauchmuskeln in der Nähe einer Laparotomie­
wunde tritt mitunter schon nach 13 Stunden Ablagerung von Kalksalzen auf, die 
zwischen dem 9. und 20. Tag nach der Laparotomie ihren Höhepunkt elTeicht. Die 
Querstreifung der Muskelfasern kann trotz der Verkalkung bewahrt bleiben, wie 
bei Nekrose mit Kernverlust (MARCHAND u. a.). Skelettmuskeln zeigen nicht selten 
Knochenbildung (Myositis ossificans, vgl. Metaplasie). Auch sei hier das 
Ps am m 0 m (Sandgeschwulst) erwähnt, das an den Plexus chorioidei der Hirn­
kammern, an deren Auskleidung, an den Hirn- und Rückenmarkshäuten, auf der 
Hodenkapsel, im Eierstock, Thymus und Lymphdrüsen gefunden wird. Es ist eine 
bindegewebige. Geschwulst (Fibrom, Fibrosarkom, Myxom, Endotheliom), in dem 
sich unter besonderen Umständen Kalksalze ablagern. Schließlich kommt ein 
"K alkinf ar kt" in Papillen der Nierenpyramiden vor, ähnlich wie der Harnsäure­
infarkt : in den Röhrchen finden sich dabei Kalkzylinder, während das bindegewebige 
Gerüst mit Kalksalzen inkrustiert sein kann. 

Um einen Kalkherd bildet sich oft eine bindegewebige Kapsel, die hyalin 
entarten und verkalken oder aber verknöchern kann. Es ist dann aber auch möglich, 
daß das verkäste Innere eines bindegewebigen Herdes verkalkt, so daß ebenfalls 
eine bindegewebige Kapsel um einen Kalkherd sich findet. Die Pathogenese solcher 
älterer Herde ist oft unsicher. In anderen Fällen kann das einen Kalkherd umgebende 
Gewebe eben erweichen und der Herd gelockert werden. So kann z. B. ein freier 
"Lungentsein " (s. unten) entstehen. Ob pathologischer Kalk im menschlichen 
Gewebe je zu Resorption gelangt wie ein ins Gewebe eingeführter Elfenbeinstift, 
wissen wir nicht. 

Beachtenswelt ist der von R. SCHNEIDER (bei niederen Tieren), GIEREE, 
SCHlIiORL u. a. nachgewiesene hohe Eis e n geh al t (wenigstens starke "Eisenreaktion ") 
in fötalen Knochen, besonders an der Epiphysengrenze, am Periost, wo die Knochen­
bildung am stärksten ist. Auch in verkalktem Plazentargewebe, in verkalkten 
Ganglienzellen, in Epithelzylindern (der Niere) bei Sublimatvergiftung wurde starke 
Eisenreaktion festgestellt, außerdem Farbreaktionen verkalkten Gewebes, obwohl 
sie nicht verkalkt waren. Verkalkte Thromben und normale Knochen (nach der 
Geburt) erwiesen sich als eisenfrei. Die Bedeutung dieser Befunde ist unklar, schon 
deshalb, weil die Bedeutung der angewandten Reaktionen nicht sicher genug ist. 
Einige Forscher (HuEcE, NössEE, SUMITA) betonen, daß Kalk aus den Konser­
vierungs- und Gewebsflüssigkeiten gelöstes Eisen in sich aufnimmt. Eine Eisen­
ablagerung scheint bei der normalen sowie abnormen Knochenbildung und Verkal­
kung überhaupt Bedeutung haben zu können (vgl. auch ELIASCHEFF). 

Besonders saures harnsaures Natrium, aber auch Harnsäure, werden bei 
Gicht manchmal in Gewebe abgelagert. Daneben finden sich gewöhnlich 
kohlensaure und phosphorsaure Salze. Solche Ablagerungen kommen besonders 
in Nieren, Haut, Sehnen, Sehnenscheiden, Gelenkbändern, Gelenkknorpeln, 
Schleimbeuteln vor, aber vor allem im ersten Metatarsophalangealgelenk. Die 
genuine Schrumpfniere, eine Form chronischer Nierenentzündung, soll in einem 
Teil der Fälle gichtischen Ursprunges sein, ohne daß wir jedoch etwas von der 
Pathogenese anzugeben vermögen. Dies gilt auch für vermeintlich gichtische 
Myokarditis. 

Von der Ablagerung in und um Gelenke wissen wir, vor allem durch 
EBSTEIN, FREuDwEILER und HIS, etwas mehr; wahrscheinlich können abge­
lagerte Urate Entzündung mit oder ohne Nekrose bewirken (s. Gicht). 

Konkrement- und Steinbildung. 

Im Körper oder an einer Körperoberfläche frei liegende, vom Körper 
gebildete harte Gebilde, also Konkremente und Steine kömlen aus ver­
schiedenen Salzen bzw. anderen Stoffen bestehen, zum Teil abhängig VOR ihrem 
Entstehungsort, wie z. B. Gallensteine in den Gallenwegen, harnsaure und 
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oxalsaure Steine in den Harnwegen. Die meisten Steine bilden sich in einem 
hohlen Organ oder in einer Röhre. Es gibt aber harte Körper, die durch Salz­
ablagerung in Gewebe entstehen, zunächst fest im Gewebe liegen und später 
Steine werden, indem sie gelockert und frei werden. So z. B. die Lungensteine, 
die sog. Broncholithen, die losgestoßene verkalkte, meist tuberkulöse Knötchen 
sind. Phlebo- und Arteriolithen sind verkalkte und dallll losgestoßene Stücke 
eines Thrombus usw. Andererseits köllllen freie Konkremente durch wachsen­
des Gewebe mit der Umgebung verbunden werden. 

Steine köllllen eine sehr verschiedene Form und Größe, eine glatte oder 
raube, sogar stachelige Oberfläche haben. Finden sich mehrere Steine neben­
einander in einer Höhle - wie z. B. Gallensteine in der Gallenblase - so 
können sie durch gegenseitigen Druck und Reibung einander "facettieren", 
abflachen. Daß die Härte nicht immer gleich ist, wurde oben schon bemerkt; 
auch das spezifische Gewicht kallll sehr verschieden sein. So sind Cholesterin­
steine leicht, Uratsteine schwer. Phosphatsteine sind meist bröcklig. 

Sehr wichtig ist der Bau eines Steines, obwohl er bis jetzt den Ursprung 
der Steinbildung noch nicht gelehrt hat. Ein Stein kann im allgemeinen 
gleichmäßig (selten) oder in mehr oder weniger konzentrischen Schichten, mit 
radiärer Streifung oder ohne solche, gebaut sein. Er kann auch z. B. im Innern 
radiär, im äußeren Abschnitt rein schichtweise gebaut sein. Es kann der ganze 
Stein aus nur einem oder (häufiger) aus mehreren inkrustierenden Stoffen be­
stehen, z. B. aus einem Innern von harnsauren Salzen mit einem Kalkmantel 
oder aus einer mehr gleichmäßigen Mischung zweier oder mehrerer Stoffe. 
Physikochemische Faktoren spielen eine große Rolle bei der Steinbildung und 
bei ihrem Bau. Zunächst ist erforderlich ein Steinkern ("Kristallisations­
zentrum"), der endo- oder exogen sein kann. In und an diesen lagert sich unter 
geeigneten Umständen Salz aus der Flüssigkeit ab, so daß der Stein entsteht 
und allmählich, durch fortgehende Ablagerung von Salz, größer wird. Im 
allgemeinen wird Steinbildung durch Stauung, d. h. Ruhe der salzhaitigen 
Flüssigkeit, durch erschwerten Abfluß, gefördert. Übrigens hat jeder Kristall, 
jedes Sediment in sonst normalem Harn ein Gerüst (E. PFEIFFER, MORITZ u. a.). 

Die Inkrustation des organischen Steingerüstes zeigt Analogie oder gar 
übereinstimmung mit den oben erwähnten Gewebsinkrustationen einerseits 
und mit Kristallisation andererseits. Diese wird ja durch Berührung des ge­
lösten Salzes in der Flüssigkeit mit fremden Körpern oder Stoffen gefördert, 
so daß sich Kristalle an Fremdkörperchen ansetzen; und toter Stoff oder stark 
veränderter Stoff ist als fremd zu betrachten. Fortgesetzte Forschung ist hier 
abzuwarten. 

Seitdem EBSTEIN (1884) ein organisches Gerüst als Kern in Urat- und 
Kalksteinen nachgewiesen hat, haben andere Forscher dasselbe in anderen Steinen 
festgestellt mit Ausnahme der Zystin- und Xanthinsteine. Durch Lösung der Salze 
bekommt man das Gerüst frei und kann man es, sogar nach Einbettung in Celloidin, 
mikroskopisch untersuchen. Das Gerüst besteht in den verschiedenen Fällen aus 
verschiedenartigen organischen Grundstoffen: So besteht Zahnstein (Weinstein 
oder Tartarus dentium) aus einem Gerüst von Epithelzellen, Schleim. Speiseresten, 
toten Pilzen, besonders Leptothrix usw., das mit phosphorsaurem und kohl!lnsaurem 
Kalk inkrustiert ist zu einem gelblichen, braunen ja schwärzlichen steinartigen 
Stoff, der das Zahnfleisch durch Druck zu Atrophie bringt. Die im Darm vor­
kommenden E n tel' oli th en haben ein Gerüst von pflanzlichen Speiseteilen oder 
eingedicktem Kot oder einem Fruchtkern oder von verschluckten Haaren -
"Bezoare" oder Aegagropilae nennt man diese Haarsteine, die bei Pferd und Gemse 
kindkopfgroß werden können. Und in diesem verschiedenartigen Gerüst oder um 
dasselbe herum lagern sich phosphorsaUle Ammoniakmagnesia, phosphorsaurer 
Kalk und Karbonate in wechselndem Verhältnis ab. Nabelsteine entstehen 
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durch Inkrustation von Epithel, Haaren, Schmutz usw. Präputialsteine können 
entstehen durch Inkrustierung von verhärteten Smegmamassen (Smegmolithen), 
die Epithelzellen, Hauttalg, auch tote Bakterien enthalten mit wenig Kalk und 
Ammoniakphosphat; oder es sind Steine, die im Präputialsack aus Harnsalzen 
sich bilden (Balanolithen). Es gibt Steine, die nach Genuß von Arzneimitteln 
entstehen wie die Magnesia-, Schellack- und Salolsteine (H. LEO). Mit unter 
kommen im organischen Gerüst auch Exsudatreste vor, wie Fibrin, Leukozyten. 

Größere klinische Bedeutung können besonders Gallen- und Harnsteine 
gewinnen. Sie sind am meisten untersucht. 

Gallensteine können, sogar in größerer Zahl (bis über 100) ohne Störung 
während des Lebens sich in der Gallenblase, besonders bei Frauen anhäufen. 

Der Gallenstein kann klinische Bedeutung gewinnen, indem er Gallenwege 
verengert oder abschließt, oder indem er Entzündung ihrer Schleimhaut und gar 
ihrer tieferen Wandschichten erreg~. Diese Entzündung kann eitriger Natur Bein, 
sekundäre Infektion, besonders vom Darm aus, kann hinzukommen. Es kann 
eine eitrige Entzündung, z. B. der Gallenblase, Cholezystitis, in die Umgebung 
fortschreiten und Pericholezystitis entstehen. Fernerhin kann sich eitrige Lehel­
entzündung mit Abszeßbildung hinzufügen; oder es tritt eine chronische biliäre 
Hepatitis (Zirrhose) auf. Durch Druck kann ein Gallenstein zu Nekrose der Wand 
der Gallenblase oder eines sonstigen Gallenwegs, zu Geschwürsbildung und zum 
Durchbruch, besonders in die Bauchhöhle (mit nachfolgender, oft 
tödlicher Bauchfellentzündung) oder in einen Darm oder nach 
außen führen. Durchbruch kann ferner von Heilung oder von 
Fistelbildung gefolgt werden. Verschluß des Ductus cysticus hat 
Hydrops cystidis felleae zur Folge (Anhäufung von Schleim nach 
Resorption der Galle). 

Ferner können Verschiebungen der Steine mit heftigen Schmerz­
anfällen (Kolik) einhergehen, die wahrscheinlich krampfhaften Zu­
sammenziehungen der Muskelschicht der Gallenwege zu verdanken 
sind. Der Stein kann demzufolge, z. B. von der Gallenblase in 
den Darm wandern und in den Fäzes erscheinen und es kann 

Abb. 116. 
Facettierter 
Gallenstein. 

Heilung erfolgen. Ein großer Stein, der durch Durchbruch in den Dalm hineingelangt. 
kann diesen aber verlegen. 

Gallensteine kommen vornehmlich im reiferen Alter, und zwar meist in der Gallen­
blase vor. Ihre Größe wechselt von der eines Sandkorns zu der eines Hühnereies 
und größer, ihre Zahl von einem einzigen bis zu Tausenden - so fand NAUNYN 
5000 Gallensteine. Die Steine, die man in den Gallenwegen findet, können am 
Fundort entstanden sein oder von der Gallenblase oder einer anderen Stelle her­
rühren. 

Gallensteine sind rund, eiförmig, maulbeerförmig oder polyedrisch (facettiert), 
die Oberfläche ist im allgemeinen meist glatt, gelblich weiß, gelb, braun, 
grau, grün- oder schwärzlich. Das Innere kann eine andere Farbe haben. 
Dunkle Farbe ist Bilirubin zu verdanken. Das organische Gerüst ist vornehm­
lich mit Cholesterin und Bilirubinkalk in sehr wechselndem Mengenverhältnis, 
seltener mit Biliverdinkalk inkrustiert; mitunter findet man außerdem kohlen­
sauren Kalk, sehr häufig auch geringe Mengen Eisen und Kupfer. Die meisten 
Steine sind gemischter Natur; reine Cholesterin- oder Gallenfarbstoffsteine 
sind seltener, noch seltener sind Kalkkarbonatsteine. Häufig findet man einen 
weichen Kern, von einer härteren Schale umgeben. Der Stein kann dann weiter 
wachsen, indem sich auf seiner Oberfläche Cholesterin oder Bilirubinkalk nieder­
schlägt. 

NAUNYN unterscheidet: 1. Radi äre weiße oder gelbliche Cbolesterinsteine, 
die rein sind oder (BACMEISTER) ein wenig Kalk enthalten. 2. Geschichtete, 
weiße oder anders gefärbte Cholesterinsteine; während die äußeren Schichten oft 
erdig oder glasig sind, nimmt die kristallinische Natur nach dem Kern zu. 3. Die 
gemeinen, gewöhnlichen, facettierten Gallensteine, die aus Cholesterin, Pigment 
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und Kalk bestehen. 4. Die mit Cholesterin gemischten Bilirubinkalksteine. 5. Die 
reinen Bilirubinkalksteine. 6. Seltenere Vorkommnisse, meist Kalkkarbonate. 

Bedenken wir, daß Galle ungefähr 14°,'6 gelöste feste Bestandteile enthält, 
so verstehen wir, daß Mutterstoffe für Gallensteine in demselben vorhanden sind. 
Es kommt vor allem an auf Bildung des Steinkernes. 

Wann, wodurch, und wie entstehen aber Gallensteine? Schon 
MORGAGNI betrachtete chronischen Katarrh der Gallenwege als Ursprung der 
Gallensteinbildung. FRERICHS hatte außerdem eine übermäßige Bildung von 
kohlensaurem Kalk bei katarrhalischer Entzündung der Gallenwege ange­
nommen. NAUNYN und seine Schüler haben dann in infektiöser Cholangitis 
den Ursprung der Gallensteine gesucht. Gallenstauung begünstigt nach ihnen 
die Entstehung des Katarrhs und außerdem unmittelbar die Gallenstein­
bildung. Wir verstehen das nicht nur aus der Ruhe des Inhalts, welche die 
Ausfällung fördert, sondern auch aus der entzündungsfördernden Wirkung 
der Stauung eines Inhalts (s, später). Daß Gallensteine bei Frauen 3-5mal 
so häufig wie bei Männern vorkommen, erkläre sich aus Schwangerschaft, aus 
ihrer einschnürenden Kleidung, usw:. (man denke an die Schnürleber bei Frauen!) 
welche Gallenstauung begünstige. Abgestoßenes Epithel und Schleim finden 
sich immer in der Galle der Gallenblase. Ihr Vorhandensein genügt aber offenbar 
nicht zur Steinbildung: NAUNYN und LABES brachten sogar Konkremente, 
aus Bilirubinkalk, Cholesterin, usw. in die Gallenblase von Hunden nach Unter­
bindung des Ductus cysticus - nach einigen Monaten waren sie größtenteils 
oder ganz aufgelöst. Also: ein Steinkern ohne weiteres genügt nicht zur Stein­
bildung. Abgestoßene Epithelzellen, Schleim usw. werden offenbar nur unter 
besonderen Umständen mit Cholesterin oder (und) Bilirubinkalk inkrustiert, 
nämlich bei katarrhalischer Entzündung. Wie und wodurch aber diese 
Cholangitis zu Steinbildung führt - indem Bakterien gallensaure Salze zer­
setzen? - ist allerdings noch nicht festgestellt. Zur Stütze dieser Annahme 
ist anzuführen, daß Gallensteine häufig nach Typhus auftreten; daß HANoT 
und LETIENNE u, a. im Innern von Gallensteinen Typhusbazillen nachgewiesen 
haben; daß WM. CUSIDNG durch Einspritzung von Typhusbazillen in eine Ohr­
vene beim Kaninchen nicht nur Cholezystitis und Pericholezystitis, sondern 
auch die Bildung von Gallensteinen mit Typhusbazillen im Innern veranlaßt 
hat. Damit ist die Möglichkeit einer infektiös-entzündlichen Gallensteinbil­
dung einigermaßen gestützt, ohne daß man jedoch von der Pathogenese weitere 
Einzelheiten gebracht hat. 

Wie häufig käme aber eine solche infektiös-entzündliche Gallensteinbildung 
beim Menschen vor? Man hat in einem Teil der untersuchten Fälle im Innern der 
Gallensteine Bakterien, besonders Koli- und Typhusbazillen, nachgewiesen, während 
der übrige Teil des Steins steril zu sein schien. Nun haben jedoch GILBERT u. a. 
auf die Möglichkeit hingewiesen, daß Bakterien an schon gebildete kleine Kon­
kremente haften, bei der Ablagerung neuer Schichten eingemauert und dann im 
Innern des Steines zurückgefunden werden. Andererseits dürfen wir jecloch die Mög­
lichkeit nicht vernachlässigen, daß ein Stein sekundär steril wird, indem die Bak­
terien zugrunde gehen. Außerdem hat man nach anaeroben Bakterien in Konkre­
menten und Steinen nicht gesucht, was doch besonders im Darm, Gallenwegen usw. 
erforderlich ist. 

Ferner haben u. a. BAOMEISTER und AsoHoFF Fälle von Gallensteinbildung 
mit und solche ohne Cholangitis unterschieden. "Vir dürfen dabei jedoch nicht ver­
gessen, daß gewöhnlich wir weder das Alter der Gallensteine, noch das der Cholang­
itis zu be"timmen vermögen. Die Frage, was in bestimmten Fällen primär, was 
sekundär sei, die Entzündung oder die Gallensteinbildung, ist zur Zeit meist nicht 
zu be:1ntworten. Ferner sollen wir andererseits die Möglichkeit im Auge behalten, 
daß Entzündung der G.lllenwege (G:1llenblase) vorhanden gewesen aber ausgeheilt 
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ist. Es kann ja der Gallenstein schon sehr alt und die Entzündung nur geringfügig 
gewesen sein, letzteres wenn nur - dies wird allgemein als Grundbedingung anerkannt 
- Gallenstauung besteht. Gallenstauung kann offenbar unter verschiedenen Um­
ständen, durch Verengerung oder Abschluß der Gallenwege (s. oben) eintreten. 

FRERIOHs und französische Forscher haben schon die Möglichkeit einer 
Gallensteinbildung durch allgemeine Stoffwechselstörung, nämlich durch Über­
ladung des Blutes mit Cholesterin, durch Hypercholesterinämie ohne 
Cholangitis, durch vermehrte Cholesterinausscheidung in die Galle betont. 
In neuerer Zeit haben BACMEISTER, L. AscHoFF, RIEDEL u. a. diese Annahme 
weiter zu begründen und auszubreiten versucht: es könnten als Folge einer 
dauernd oder vorübergehend vermehrten Cholesterinausscheidung Cholesterin­
steine entstehen, ohne Entzündung. Beachtenswert sind jedenfalls die An­
gaben CHAUFFARDS, nach denen Hypercholesterinämie die Regel darstellt 
bei Gallensteinpatienten, während sie in der Rekonvaleszenz von Bauch­
typhus und bei Schwangeren auftritt. Es sind weitere Untersuchungen abzu­
warten. Nach CHAUFFARD und GRIGAUT ist aber der Cholesteringehalt der 
Galle unabhängig von dem Cholesteringehalt des Blutes, und ersterer, nicht 
letzterer wäre entscheidend für die Steinbildung. Ferner fand JAN:KAU bei 
Hunden und Kaninchen mit Gallenblasenfistel nach Fütterung mit und ebenso 
nach subkutaner Einverleibung von Cholesterin keine vermehrte Cholesterin­
ausscheidung in die Galle. Und THOMAS fand den Cholesteringehalt der Galle 
unabhängig von der Nahrung. Auch der Kalkgehalt der Galle ist unabhängig 
von der Nahrung. Es fehlt bis jetzt jeder Grund zur Annahme einer Gallen­
steinbildung als Folge von Stoffwechselstörung ohne weiteres. Es ist aber die 
Bedeutung von Stoffwechselstörungen längerer Dauer besonders zu berück­
sichtigen. Diese hat man noch nicht untersucht. Dabei ist zu bedenken, daß die 
Galle Cholesterin nicht nur aus den Leberzellen, sondern wahrscheinlich ,auch 
aus der Gallenblasenwand bekommt. 

Aus dem Bau und der chemischen Zusammensetzung der Steine ver­
mögen wir vorläufig keine Schlußfolgerungen mit Hinsicht auf ihre Entstehung 
zu machen, weil wir noch zu wenig von den Bedingungen der Bildung, Ausscheidung, 
Niederschlagbildung und Kristallisation der verschiedenen Bestandteile wissen. 
Gesetzmäßige Versuche über Schiebtbildung, radiären Aufbau usw. sind zunächst 
anzustellen. Außerdem ist die Nachforschung der Bedingung, unter denen Chole­
sterin überhaupt auch in Geweben niederfällt, von Bedeutung. Cholesterin kommt 
nämlich, gelöst oder gebunden mit Fetten und Seifen, weit verbreitet im Körper, 
in Zellen, vor. Unter äußerlich verschiedenen Bedingungen tritt es oft makroskopisch 
als glitzernde Schüppchen, mikroskopisch in Form von rhombischen, an den Ecken 
häufig ausgebrochenen Tafeln, also kristallinisch auf. Man trifft es in atheromatösen 
Herden, in Cholesteatomen, Dermoidzysten und bei fettigem Gewebszerfall häufig 
an. Die Kristalle bekommen durch konzentrierte Schwefelsäure eine zunächst 
rote, dann violette Farbe, und durch Jod mit nachfolgendem Schwefelsäurezusatz 
eine blaue Farbe. 

Harnsteine und Harngrieß oder Harnsand (je nach der Größe der Gebilde) 
kommen in dem Nierenbecken, der Niere, den Harnleitern, der Harnblase 
und der Harnröhre vor. 

Bei Neugeborenen tritt in den ersten Lebenstagen oder Lebenswochen eine 
Ablagerung ("Harnsäureinfarkt") im Lumen der Sammelröhrchen bei den Pyra­
midenpapillen auf: makroskopisch als fast farblose oder gelbliche oder gelbrötliche 
Streifen. Mikroskopisch erweisen sich diese als aus Kügelchen bestehend, die von 
unbekannten mit Harnsäure oder Uraten inkrustierten Klümpchen oder noch er­
kennbaren Epithelzellen gebildet werden. Auch bei Tieren haben MEISSNER, 
MINKOWSKI u. a. solche Kügelchen mit Kolloidgerüst (Sphärolithen) nachgewiesen. 
·Wiederholt hat man den Harnsäurereichtum neugeborener Kinder festgestellt, 
welcher der Infarktbildung zugrunde liegen dürfte. MINKOWSKI hat letztere bei 
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Tieren hervorgerufen durch Adeninfütterung (s. Gicht) oder Einführung von Harn­
säure in die Blutbahn. Obwohl der Harnsäureinfarkt an und für sich harmlos zu sein 
scheint, kann doch der Rest eines Infarkts später den Kern eines Harnsteines 
werden. 

Harnsteine können durch Einklemmung im Harnleiter heftige SchmeTzanfälle 
(Nierenkolik), ferner durch Verengerung bzw. Verschluß des HarnlBiters Harn­
stauung mit nachfolgender Hydronephrose hervorrufen. Verschluß des einen Harn­
leiters kann zu vollkommener "reflektorischer" Anurie führen. Schließlich können 
Steine eine Entzündung des Nierenbeckens bzw. deI' Harnblase erregen; diese 
Entzündung kann eitTiger Natur sein. Eine eitrige Pyelitis kann auch von einet 
eitrigen HarnbbsenentzÜlldlmg aus entstehen. Sie kann auf diese Niere übergreifen, 
so daß eine aufsteigende eitrige Pyelonephritis ("chirurgische Niere") entsteht. 
Auf weitere Folgezustände gehen wir hier nicht ein. 

Die Harnsteine bestehen, im allgemeinen, ebenso wie Harnsand oder Harn­
grieß, aus einem organischen Gerüst (Epithel, Schleim usw. mit oder ohne 
Bakterien), inkrustiert mit Harnsäure, harnsauren oder phosphorsauren Salzen 
oder oxalsaurem Kalk. Es kann aber auch ein Stein entstehen durch Ablage­
rung von Harnsäure oder Salzen an einen Fremdkörper. Solche Fremdkörper 
können verschiedener Natur und in die Harnblase oder die Harnröhre eingeführt 
sein, wie z. B. eine Haarnadel. Übrigens muß ein Stein nicht an Ort und Stelle 
entstanden sein, sondern es kann z. B. ein Nierenbeckenstein in die Harnblase 
wandern und zum Blasenstein werden, wobei er an Umfang zunimmt. Die 
Entscheidung ist mitunter schwer. 

Phosphatsteine sehen mehr oder weniger kreideartig aus, die Tripelphosphat­
steine sind brüchig. Reine Harnsäuresteine sind hart, gelblich, rötlich odeT braun, 
und meist klein. Steine aus harnsauren Salzen sind gewöhnlich weniger hart und von 
einer Kalkschale umgeben. Steine aus oxalsaurem Kalk (häufig mit phosphor­
saurem Kalk) sind sehr hart und stachelig, maulbeerförmig oder korallenartig, 
nicht selten braunschwarz durch Blutfarbstoff (Blutung tritt eben leicht durch 
diese Steine ein). Zystensteine sind weich, wachsartig, braungelb oder weißlich, 
mehr oder weniger durchsichtig, es sind keine eigentlichen Steine, weil von In­
krustierung keine Rede ist und Zystin wahrscheinlich durch die Niere ausgeschieden 
wird bei gewissen Störungen der Darmdigestion. Xanthinsteine haben auch kein 
Gerüst;· sie sind zinnoberrot und glatt. Man hat blaue Indigokristalle in Harn­
steinen gefunden (PFISTER). 

Wann, wodurch und wie entstehen Harnsteine? 
Welche Salze oder Säuren sich in und an einen Steinkern lagern 

hängt von mehreren Umständen ab: Zunächst vom Gehalt, von der Über­
sättigung des Harns an verschiedenen Stoffen. 

Wir sollen aber keine übereilte Schlußfolgerungen mltchen: Obwohl bei 
Gicht Urikämie besteht, ist damit noch nicht gesagt, daß sie die Entstehung 
von Harnsäuresteine fördert. Es kann ja der Harnsäuregehalt des Harns un­
abhängig von der Urikämie sein, ähnlich wie die Menge ausgeschiedenen Chole­
sterins nicht zunimmt durch Hypercholesterinämie (S. 363). In der Tat ist der 
Harnsäuregehalt des Harns bei Gicht nicht dauernd erhöht. Außerdem ist 
Gicht eine Erkrankung des späteren Lebensalters, 'während der Harnsäurestein 
oft bei Kindern vorkommt (BRUGSCH und SCffiTTENHELM). Daß Steinbil­
dung familiär sein kann und daß bei einem Individuum mehrere Steinarten 
(Polylithiasis) vorkommen können, sind unbestreitbare Tatsachen. Sie be­
rechtigen aber an und für sich nicht zur Annahme einer Stoffwechselstörung 
oder "Steindiathese" als Faktor der Steinbildung. Wir dürfen allerdings die 
Möglichkeit nicht leugnen, daß Stoffwechselstörungen eine Rolle bei der 
Steinbildung spielen. Es kann aber die Häufigkeit der Steinbildung in 
einer Familie durch die Häufigkeit einer sie bewirkenden Schleimhautent­
zündung bedingt sein. 
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Sodann ist die Reaktion des Harns wichtig, indem bei saurer Reaktion 
besonders Harnsäure und harnsaures Natrium und Zystin niederfallen, bei 
neutraler Reaktion oxalsaurer Kalk, bei alkalischer Reaktion phosphorsaurer 
Kalk, phosphorsaures Ammoniak-Magnesia, harnsaures Ammoniak. Kalzium­
phosphat fällt mitunter (Phosphaturie) in saurem Harn aus. Nun ist die Reaktion 
des Harns einerseits vom Stoffwechsel, andererseits von örtlichen Einflüssen 
in den Harnwegen abhängig. Während Harnstauung im allgemeinen - ähnlich 
wie Gallenstauung - Steinbildung begünstigt, trifft dies in noch höherem 
Maße zu, wenn Harnstauung in der entzündeten Harnblase bei ammoniakalischer 
Harngärung eintritt. Dann entstehen leicht Phosphatsteine, die übrigens auch 
ohne Zersetzung des Harns auftreten können. übrigens sind Harnsäure und 
Harnsalze viel löslicher im Harn· als in Wasser, indem die Harnkolloide ihre 
Löslichkeit erhöhen (LICHT"wITz). Welche Änderung der Harnkolloide der 
Steinbildung voraufgeht, ist noch nicht hinreichend erforscht. 

Auch für Harnsteine hat man außer einem entzündlichen einen nicht­
entzündlichen Ursprung angenommen. Daß Konkremente in den Harnwegen 
ohne Entzündung gebildet werden 
können, geht u. a. aus den Ver­
suchen von EBSTEIN und NICOLAIER 
hervor: bei Hunden und Kaninchen 
traten durch Fütterung mit Oxamid 
grüngelbliche Konkremente in den 
Harnwegen auf, die aus einem Epithel­
gerüst - das Epithel wäre durch das 
ausgeschiedene Oxamid abgehoben -
und vorwiegend Oxamid bestanden. 
Nun nehmen einige Forscher an, daß, 
ebenso wie Cholesterinsteine, so auch 
die meist sehr kleinen Harnsäure-, 
Oxalat-, Xanthinsteine usw. nur durch 
dauernd oder vorübergehend erhöhte 
Ausscheidung -dieser Stoffe, ohne Ent­
zündung, entstehen. Dies müssen wir Abb. 117. Schichtförmig gebauter Urat-
von vornherein als möglich betrachten. phosphatstein. 
Es kommt nur auf das Vorhanden-
sein eines Steinkernes und die Löslichkeitsverhältnisse der Mutterstoffe der 
Steine an (s. oben). Der Harnsäureinfarkt des Neugeborenen stellt wahrschein­
lich manchmal den Ausgangspunkt von Harnsäuresteinen dar, die eben in der 
Jugend nicht selten sind. Ferner kommen dafür Leukämie und Wochenbett 
in Betracht. Neue Schichte von Salzen lagern sich dann aus normalem Harn 
in und an den Kern ab. Die Schalen bestehen vorwiegend au" Harnsäure, häufig 
abwechselnd mit Oxalaten und Phosphaten. In anderen Steinen überwiegen 
Oxalate bz,v. Phosphate. Vielleicht entstehen die gewöhnlichen Urat-, Oxalat­
und Phosphatsteine in Form von "Schalensteinen" ohne Entzündung. Die 
"Kernsteine" selbst sind, im Gegensatz zu den Schalensteinen, nicht schicht­
weise gebaut. 

Im A~schluß an Entzündung sollen Steine entstehen, die vorwiegend aus 
phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia und harnsaurem Ammoniak bestehen. Ihr 
Kern ist ein Fremdkörper oder ein anderer, ohne Entzündung gebildeter Stein. 
Es gehe meist eine nicht-entzündliche Steinbildung der entzündlichen Steinver­
größerung vorauf. Diese Ansichten sind noch zu beweiEcn. Während die bei den 
Gallensteinen gemachten Bemerkungen, mutatis mutandis, auch hier gelten, ist 
doch Entzündung der Harnblase leichter auszuschließen als Cholezystitis. 
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Schließlich sind von einigen Forschern sog. "B akteriens teine" (auch wohl 
als Fibrin- oder Amyloidsteine bezeichnet) im Nierenbecken angetroffen. So hat 
neulich BORNEMANN kugelige, graurote, leicht zerbröckelnde, schichtförmig aufge­
baute Gebilde, von Erbsengröße und größer, beschrieben, die er als ursprüngliche 
Fibrinkonkremente auffaßt, in denen Kaolibazillen wachsen, und das Fibrin "auf­
zehren", zum Schwund bringen. Wahrscheinlich nimmt durch Reizung durch 
Steine die Schleim bildung im Nierenbecken zu und können sich in Schleim, der 
sich in einem durch einen Stein verspenten Nierenbecken anhäuft, Kolibazillen 
reichlich vermehren. Es sind hier mehr Daten abzuwarten. 

17. Kapitel. 

Entzündung. 
Vorbemerkung. 

Der Begriff Entzündung umfaßt so verschiedenartige Erscheinungen, und 
über die Bedeutung dieser Erscheinungen hat man so viel gestritten, daß man 
mehrmals (ANDRAL, THoMA) vorgeschlagen hat, den Begriff ganz aufzugeben_ 
Mit Unrecht. Denn so ausgedehnt das Gebiet der Entzündungen, so verschie­
den die Erscheinungsformen auch sein mögen, sie gehören, wie im folgenden 
erhellen wird, pathogenetisch zusammen. Sämtliche Entzündungen sind iläm­
lieh von einem einheitlichen histogenetischen und ursächlichen Gesichtspunkt 
aus zu betrachten. Man darf selbstverständlich Entzündung nicht mit "Reaktion" 
ohne weiteres, oder mit anderen Begriffen wie Krankheit oder Infektion ver­
quicken. Wir vermögen Entzündung von Störungen des Blutkreisl(j,ufs ohne 
weiteres und von Geschwülsten zu unterscheiden, obwohl es allerdings Fälle 
gibt, wo die Merkmale der Entzündung schwer nachweisbar sind; diese ver­
mögen aber am Grundsatz nichts zu ändern. In den folgenden Blättern 
hoffen wir diese Behauptungen in Einzelheiten zu erhärten. 

Wir werden zunächst die klinischen Entzündungserscheinungen, und dann 
die ihnen zugrunde liegenden Gewebsveränderungen besprechen. 

Die klinischen Entzündungserscheinungen. 
Wir gehen am besten von einigen Beispielen umschriebener Entzündung 

aus : Werden wir von einer Mücke oder Biene gestochen, so rötet sich die Haut 
in der Umgebung des Stiches; sie juckt oder schmerzt mehr oder weniger und 
schwillt bald an. Hat die gerötete Hautstelle einen gewissen Umfang eneicht, 
so erweist sie sich als heißer als die anstoßende nicht veränderte, blaße Hau.t. 
Wir beobachten bald ein rötliches Hügelehen, das später ein blasses Zentrum 
bekommt. 

Taucht man das Ohr eines Kaninchens während 3-4 Minuten in Wasser 
VOll etwa 54° C, so schwillt der eingetauchte Teil unter rötlicher Färbung bald 
an, während er heißer wird. Schmerz ist meist nicht deutlich zu beobachten. 

Bei Scharlach ist die Haut diffus gerötet mit eingesprengten roten Flecken 
von etwa 1 mm Durchschnitt. Eine Pockenpustel (Abb. 118), Furunkel, 
Karbunkel, Panaritium, Ekzem sind alle Beispiele von Entzündung. 

In all diesen Fällen oberflächlicher Entzündung beobachten wir nach­
einander oder auf dem Höhepunkt der Entzündung nebeneinander: Rötung, 
Schwellung, Hitze und Schmerz oder Jucken. Schon die Alten bezeichneten 
als Entzündung eine mehr oder weniger beschränkte, umschriebene anatomische 
Veränderung, wie schon aus der Bezeichnung "focus" (foyer, Herd) hervorgeht. 
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Aus dieser Bezeichnung sowie aus den Namen phlogosis (cpAoywmg), inflam­
matio (inflammation, Entzündung, niederl. ontsteking) und dergleichen erhellt 
außerdem, daß man an eine Art Entbrennung dachte, wohl durch die Röte 
und Hitze. Schon CELSUS (25 v. bis 40 n. Chr.) stellte rubor, tumor, calor 
und dolor als Entzündungserscheinungen zusammen, die noch immer als die 
vier kardinalen Erscheinungen bezeichnet werden. GALENUS (TaA'IlJloq) von 
Pergamum (131-240 n. Chr.) fügte als fünfte die Functio laesa, die gestörte 
Tätigkeit, hinzu: Ein Karbunkel im Nacken macht einen Schiefhals, mit einem 
entzündeten Finger kann man nicht richtig arbeiten; wer eine entzündete Fuß­
sohle oder ein entzündetes Hüftgelenk hat, hinkt; Nierenentzündung führt 
zu Störungen der Harnausscheidung (Oligurie, Albuminurie) usw. 

Beobachten wir diese fünf, oder auch nur die vier ältesten Kardinal­
erscheinungen, so dürfen wir Entzündung annehmen. Sie stellen die Merkmale 
der Entzündung dar. Jede 
dieser Erscheinungen an und 
für sich berechtigt jedoch 
nicht zur Annahme einer Ent­
zündung. Denn sie kommen 
einzeln auch ohne Entzün­
dung vor. 

So bedeutet Rötung ohne 
weiteres Hyperämie, die auch 
nicht-entzündlicher Natur sein 
kann. Schwellung kann durch 
verschiedene Änderungen auf­
treten: Tumor bedeutet nicht 
nur Schwellung, sondern auch 
GeRchwulst, d. h. eine um­
schriebene Gewebsneubildung 
unbekannten Ursprunges; und 
eine nicht geschwuJstartige 
Schwellung kann ohne jegliche 
Entzündung, z. B. durch An­
häufung von Flüssigkeit (Hydro­
nephrose) oder Gas (Meteoris-
mus) oder durch Bluterguß 
(Hämatoma), Schwellung des 
Bauches durch Schwangerschaft, 
eines Organs durch Hypertrophie, 
trübe Schwellung oder eine andere 

Abb. 118. Variola vera, Suppurationsperiode (zwei­
jähriges Auswandererkind am 10. Krankheitstage) 
(nach JOCHMANN, Lehrb. d. Infektionskrankheiten). 

Entartung entstehen. Schmerz tritt häufig auf ohne Entzündung: die Wehen (Zu­
sammenziehungen der Gebärmutter), sind mehr oder weniger, Krampf der Waden­
muskeln, der Darmmuskeln (Kolik) sind sehr schmerzhaft. Kalor ist die Folge 
vermehrter Wärmezufuhr aus inneren Körperteilen bei jeder arteriellen Hyperämie 
der Haut oder einer Körperoberfläche überhaupt mit niedrigerer Temperatur als 
die der inneren Organe. Und die Tätigkeit eines Organs kann durch Atrophie, 
Hypertrophie, mechanische Verletzung oder Giftwirkung, ohne Entzündung, auch 
durch Schmerz nicht entzündlichen Ursprunges gestört werden. Durch Schwellung 
einer Niere infolge von trüber Schwellung kann die Harnausscheidung abnehmen. 

Aber trotzdem nimmt der Arzt manchmal Entzündung an, auch dann, wenn 
er keine Röte, Hitze, Schwellung oder Schmerz beobachtet. An den inneren 
Organen oder in tieferen Geweben überhaupt können selbstverständlich Röte 
und Hitze nur ausnahmsweise beobachtet werden. Auch die Schwellung eines 
inneren Organs kann sich der Beobachtung entziehen. Schließlich fehlt Schmerz 
bei vielen Entzündungen. Aber auch abgesehen von qen Grenzen der 



368 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

klinischen Beobachtung können Röte, Hitze und Schwellung in der Tat fehlen, 
namentlich bei chronischen Entzündungen, welche sogar durch Schrumpfung 
neugebildeten Bindegewebes und Gewebszerfall zu Verkleinerung eines Organs 
führen können: Beispiele davon finden wir in der Lunge, in der zirrhotischen 
Leber und der Schrumpfniere (s. später). 

Wie erkennt denn der Kliniker in solchen Fällen Entzündung? 
Manchmal an Entzündungsprodukten wie Exsudat (Sputa, Eiter, fibrinöses 

Exsudat bei Serositis) usw., auf die wir weiter unten zurückkommen. Wo diese 
fehlen, bleiben nur klinisch erkennbare anatomische Veränderungen und Funktions­
störungen übrig. Zu den ersteren gehört die perkutorisch nachweisbare Luftleer­
heit des Lungengewebes, pathologische Geräusche, usw. Nun beweisen solche 
Erscheinungen keineswegs das Vorhandensein einer Entzündung, sondern nur 
gewisse Veränderungen physikalischer Eigenschaften des Lungengewebes oder eines 
Körperteils überhaupt. Und diese Veränderungen weisen, besonders in Zusammen­
hang mit fieberhaften Erscheinungen, erfahrungsgemäß auf die große Wahrschein­
lichkeit einer Lungenentzündung hin, ohne jedoch über ihren Ursprung etwas aus­
zusagen. Albuminurie, auch wenn sie noch so stark ist, beweist ebensowenig Nieren­
entzündung wie das Vorkommen von Epithelzylindern im Harn. Beides kommt 
vor bei trüber Schwellung und anderen Entartungen ohne Entzündung, die klinisch 
nicht von Nierenentzündung (Nephritis) zu unterscheiden sind. FR. MÜLLER hat 
solche Fälle als "Nephrosen" bezeichnet. Neuritis und graue Nervenentartung 
können auch die gleichen Erscheinungen zur Folge haben (vgl. degenerative Ent­
zündung). Es gibt ferner keine Funktionsstörung, die an und für sich auf Entzün­
dung des betreffenden Organs bezogen werden m iißte. 

Wenn der Arzt trotzdem täglich die verschiedenartigsten Entzündungen 
annimmt ohne auch nur eine einzige der vier zuerst genannten Kardinal­
erscheinungen nachweisen zu können, so tut er das aus empirisch-statistischem 
Grunde, weil nämlich die Erfahrung gelehrt hat, daß gewissen Funktions­
störungen oder sonstigen Erscheinungen oder Kombinationen davon, in be­
stimmter Reihenfolge und Stärke aufgetreten, meist (auch wohl fast immer) 
eine bestimmte Entzündung eines bestimmten Körperteils zugrunde liegt. 
So nimmt er eine fibrinöse Pneumonie an, wenn plötzlich gewisse physikalische 
Veränderungen in der Lunge mit rasch und hoch ansteigendem Fieber auftreten; 
akute infektiöse Poliomyelitis, wenn eine fieberhafte Krankheit mit Lähmung 
einer oder beider gleichseitigen Gliedmaßen bei j.ugendlichen Individuen ent­
steht. In anderen Fällen tritt Schmerz hinzu, so z. B. bei der tuberkulösen 
Hirnhautentzündung, die sich in Kopfschmerzen und gewissen Erregungs­
erscheinungen und Lähmungen im Gebiet der Hirnnerven und Bewußtseins­
störungen kundgibt; ferner bei Gelenkentzündungen, usw. Wo Fieber vor­
handen ist, handelt es sich erfahrungsgemäß fast immer um eine Infektion. 
Sind dabei örtlich beschränkte anatomische Veränderungen nachweisbar, 
so liegt sehr wahrscheinlich eine infektiöse Entzündung vor. Die Kranken­
und Krankheitsgeschichte vermag oft wertvolle Fingerzeige zu geben. Mit­
unter ist der Nachweis einer bestimmten Mikrobe von großer Wichtigkeit. Ver­
gessen wir aber nie, daß wir durch all diese Erscheinungen keine Sicherheit, 
sondern nur eine statistische Wahrscheinlichkeit zu erreichen vermögen. Die 
Statistik stellt nur fest - das ist eben ihre Aufgabe - an großen Zahlen von 
Beobachtungen, in wieviel Prozent gewisser Fälle durchschnittlich das 
eine oder das andere zutrifft, sie individualisiert nicht, sondern generalisiert. 
Der Arzt aber muß eben j eden einzelnen Fall an und für sich beurteilen. 
Das ist das Gegenteil! Er bleibe sich dessen und der Fehler, denen er sich bei 
der Würdigung der Krankheitserscheinungen durch Anwendung der statistischen 
Regel fast fortwährend aussetzt, wohl bewußt! 

,Tetzt wollen wir die klinischen Kardinalerscheinungen näher betrachten. 
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Die Röte ist die Folge von Blutüberfüllung durch Erweiterung von kleinen 
Schlagadern, Kapillaren und kleinen Venen. 

Kleine Gefäßchen können durch Erweiterung für das unbewaffnete Auge sicht­
bar werden, Kapillaren aber nie - man denke nur an ihre Dimensionen! Bei 
akuter Entzündung pflegt die Hyperämie eine arterielle zu sein, bei chronischer 
Entzündung ist sie manchmal eine venöse und die Farbe somit eine mehr oder weniger 
zyanotische. Im letzteren Fall leidet also der örtliche Gaswechsel, namentlich 
die Sauerstoffzufuhr mehr not als im ersteren. Die Blutfarbe wird ja durch den 
Sauerstoffgehalt des Blutes, durch die Menge Oxyhämoglobin bedingt. Die ana­
tomischen Veränderungen des Gewebes können nämlich den Kreislauf beeinflussen, 
indem die durch EXiludat usw. zunehmende Gewebsspannung (s. unten) Verenge­
rung von Venen bewirkt, und zwar zunächst nur größerer, dann kleinerer Venen 
usw. (S. 58). Nicht nur arterielle, sondern auch zyanotische Hyperämie kann 
übrigens auch ohne Entzündung auftreten: letzteres bei Blutstauung verschiedenen 
Ursprunges, ersteres z. B. funktionell, durch psychische Gefäßlähmung, durch 
mechanische (Reibung, Druck) oder thermische Reizung bzw. Lähmung von Gefäßen 
Qder Gefäßnerven. Die entzündliche Hyperämie unterscheidet sich durch eine be­
stimmte Veränderung (Alteration) der Gefäßwand mit ihren Folgen, auf die wir 
zurückkommen. 

Auf der anderen Seite kann Röte bei Entzündung fehlen, bzw. einer Anämie 
Platz machen, indem die Blutgefäße durch Exsudat oder neugebildetes Gewebe 
oder durch geschwollene, entartete Zellen zusammengedrückt werden. So 
z. B. wird die akut entzündete Niere manchmal blutarm besonders durch trübe 
Schwellung des Epithels und Exsudation, welche die intrakapsulare Gewebe­
spannung (d. h. des Nierengewebes in der fibrösen Kapsel des Organs) er­
höhen und dadurch Gefäße ver~ngern. 

Jede Hyperämie geht mit Schwellung des Körperteils einher. Auf die ent­
zündliche Schwellung kommen wir bei den Gewebsveränderungen zurück. 
Hier sei nur bemerkt, daß nicht jedes Gewebe bzw. Organ gleich dehnbar, 
somit gleich schwellbar ist. Knochen ist es äußerst wenig, Sehne nur etwas 
mehr. 

Ob die Hitze einer vermehrten Wärmebildung im Entzündungsherd zu­
geschrieben werden muß, ist eine vielfach untersuchte Frage (vgl. RECKLING­
HAUSEN a. a. O. S. 201 ff.). 

Daß ein an der Körperoberfläche liegender akuter Entzündungsherd heißer 
ist als die nicht entzündete Umgebung oder als die symmetrische Stelle des Körpers, 
unterliegt keinem Zweifel. Das beweist aber noch nicht vermehrte Wärmebildung 
im akut entzündeten Gewebe. Denn der Herd ist hyperämisch, erhält mehr Blut 
und damit mehr Wärme aus dem Körperinnern - dessen Temperatur höher ist als 
die der normalen, an Abkühlung ausgesetzten Haut, während doch die Außen­
temperatur gleich bleibt. Durchschneidet man einen Ohrsympathikus des Kanin­
.chens, so wird das gleichzeitige Ohr durch arterielle Hyperämie heiß: da ist nur 
vermehrte Blutzufuhr und nicht vermehrte Wärmebildung im Ohr. Wer durch Er­
müdung Lähmung der Ohrgefäße bekommt, bekommt damit auch heiße Ohren, 
die durch Ruhe wieder abkühlen. Nun hat man durch Temperaturmessungen mit 
thermoelektrischen Nadeln eine Temperatur in EntzÜlldungsherden nachgewiesen, 
die vielleicht doch höher als die innere Temperatur und besonderen chemischen 
Vorgängen im entzündeten Gewebe zuzuschreiben ist. Erneute Bestimmungen 
während längerer Zeit sind zur Entscheidung dieser Frage erwünscht. Auch wäre 
·die Temperatur im nicht-hyperämischen, entzündeten Gewebe zu bestimmen. 

Schmerz erfolgt nach VON FREY nur auf Reizung bestimmter "spezifischer" 
Schmerznerven. Ob auch Reizung (meist Druck oder Dehnung) anderer zentri­
petaler, ja sogar zentrifugaler Nerven - denen vielleicht doch spärliche Schmerz­
nervenfasern beigemischt. sind - wenn sie nur stark genug ist, Schmerz­
.empfindung hervorzurufen vermag (GOLDSCHEIDER u. a.), ist eine noch nicht 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 24 
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-entschiedene Frage. Jedenfalls werden wir aber zur Annahme gezwungen, 
daß nicht überall im Körper Nerven sind, deren (sogar starke) Reizung von 
Schmerzempfindung gefolgt wird. So scheint Parenchym im allgemeinen 
unempfindlich zu sein. 

Beschränkte und ausgedehnte akute und chronische entzündliche und andeTe 
Veränderungen, Zerstörungen durch Nekrose usw. können im Leber-, Nieren-, 
Lungen- Hirn- und Herzgewebe auftreten ohne Schmerzen zu veranlassen. Der 
Chu.'urg kann solches Gewebe schneiden oder brennen ohne Schmerz zu erregen. 
Geschwürsbildung ohne Schmerz ist aber auch in der Haut möglich. Der seröse 
Überzug dieser Organe ist hingegen sehr schmerzempfindlich. Druck, Zerrung, 
Anspannung oder sonstige Dehnung des Bauchfells, Lungenfells, der Hirnhäute 
pflegt starken Schmerz zu erregen. Vielleicht sind die heftigen Schmerzen bei 
Gallensteinkolik, wenigstens zum Teil, auf Zusammendrückung solcher N erven­
faser im Bauchfellüberzug zurückzuführen. Schwellung der Leber kann ein ge­
wisses Gefühl von Schwere oder Spannung zur Folge haben. Der heftige Kopf­
schmerz bei Hirnhautentzündung ist Druck des Exsudates, das Seitenstechen 
bei akuter Lungenfell- oder Rippenfellentzündung, namentlich während der Ein­
atmung, ist Dehnung des stark empfindlich gewordenen Pleuragewebes zuzuschreiben: 
der Kranke vermeidet bald tiefe Atmung und damit den Schmerz. In bestimmten 
Fällen entsteht Schmerz ohne nachweisbaren Druck oder Spannung. So können 
Geschwürsränder Sitz eines brennenden Schmerzes sein, der durch gelinde Be­
rührung stark zunimmt. Vielleicht liegt hier bakterielle Giftwirkung vor. 

Wir dürfen im allgemeinen den seelischen Faktor bei der Schmerzemp­
findung, welche ein seelisches Ereignis ist, ebenso wie das Sehen eines Baumes 
oder das Hören einer Pfeife, nicht vernachlässigen. Dieser seelische Faktor 
der Schmerzempfindung weist recht große individuelle Verschiedenheiten 
auf. Es haben im allgemeinen Menschen mit einem lebhaften oder stark bewegten 
Seelenleben eine große Schmerzempfindlichkeit, vielleicht nicht am wenigsten 
durch die von ihnen ihrem Schmerz geschenkte Aufmerksamkeit. Die Schmerz­
empfindlichkeit desselben Menschen ist sogar nicht immer gleich. Es gibt 
sogar Schmerzen seelischen Ursprunges, psychogene Neuralgien, die sich 
nur durch ihren Ursprung von den gleichnamigen peripheren unterscheiden. 
So kennen wir auch Herzschmerz und Magenschmerz (Hyperchlorhydrie?} 
durch angestrengte geistige Arbeit oder quälende Sorgen bestimmter Dauer 
usw. Die peripheren Schmerzen, die meist durch Druck oder Dehnung, seltener 
durch chemische oder sonstige Reizung entstehen, sind nicht immer der Stärke 
der Schädigung proportional, weil nicht nur die individuelle, sondern auch die 
~ewebliche Schmerzempfindlichkeit große Verschiedenheiten aufweist. 

Schmerz hat nicht nur als Merkmal einer Abnormität diagnostische, sondern 
auch diese Bedeutung, daß er - wie es im Volksmund heißt - den Menschen 
~chwäche. Dieser schwächende Einfluß ist noch nicht untersucht, soviel ich 
weiß. Es kommen in Betracht Beeinflussung des seelischen Zustandes, der Gefäß­
nerven und damit der Blutverteilung und des Kreislaufs, der Herzwirkung - der 
Puls zeigt .Änderungen durch Schmerzerzeugung -: es kann sogar zu Schock 
(s. dort) kommen, besondels bei Erregung bestimmter Nerven, wie die des Hodens 
und des Bauchsympathikus : ferner Störungen des Schlafes, des Appetits, vielleicht 
auch der Digestion. 

Im allgemeinen sind der vom Patienten angegebene ("subjektive") und der 
vom Arzt durch Abtastung nachgewiesene ("objektive") Schmerz zu unterscheiden. 
Sie stiJnmen nicht immer überein. Es kommt vor, daß der Patient den Entstehungs­
ürt des Schmerzes besonders nach längerem Bestehen, ganz Iichtig angibt. In anderen 
Fällen aber wird der Schmerz an andere Stellen verlegt. So klagt das Kind mit 
Hüftgelenksentzündung, wenigstens anfangs, über Schmerzen im gleichseitigen 
Kniegelenk und bei Zahnweh durch Pulpitis eines oberen Backenzahnes wird der 
Schmerz oft in einen unteren Backenzahn ;verlegt (Irr·adation). Der Arzt kann 
,jedoch bei genauer Untersuchung, durch Druck, Dehnung usw., die schmerzhafte 
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Stelle genau fetsstellen. Nach Amputation eines Oberschenkels meint der Patient 
noch ab und zu, Schmerz in den gleichseitigen Zehen zu verspüren (exzentrische 
Proj ekti on). 

Wie erklären sich diese falschen Angaben des Patienten? Gelangt ein Reiz, 
in das zu einem sensiblen Nerven gehörige Zentrum, so erregt er dort eine Empfin­
dung, die wir exzentrisch projizieren. Die Erfahrung lehrt uns, wenn nicht zugleich 
Tastnerven gereizt sind, wo die gereizte Stelle in der Regel liegt bei Reizung einer 
bestimmten Faser. Wird eine Faser, die eine Zehe mit dem Zentralorgan verbindet, 
an einer anderen Stelle (als Ausnahme), z. B. in einer Amputationsnarbe, gereizt, 
so wird der Reizungsort doch in die betreffende Zehe verlegt. Im normalen Bein 
wird eine solche Faser im gewöhnlichen Leben eben nur an ihrem peripheren Ende, 
in der Zehe, gereizt. Die Parästhesien, die bei Tabes durch Reizung sensibler Fasern 
im Rückenmark entstehen, werden nach der Fußsohle (als Ameisenkriechen und 
dergleichen), die lanzinierenden Schmerzen der tabetischen Ischias ins Gebiet des 
N. ischiadicus verlegt, während auch diese Schmerzen durch Reizung sensibler Rücken­
marksfasern entstehen. Exzentrische Projektion, sogar nach der Außenwelt, ist 
die Regel auch bei Gesichts- und Gehörsempfindungen. Sie findet auch bei den 
endotischen Geräuschen und endoptischen Erscheinungen (mouches volantes und 
dergl.) statt. Es kann schwer, ja unmöglich sein, ein endotisches Pfeifen bei Mittel­
ohrkatarrh vom Pfeifen einer Lokomotive zu unterscheiden. Die "Funken", die 
man bei eintretender Hirnanämie sieht, und die wohl im Sehzentrum entstehen, 
werden ebenfalls exzentrisch projiziert. Dies geschieht auch mit den Gehörs- und 
Gesichtshalluzinationen die wir uns kaum anders als zentralen Ursprunges denken 
können. Eine Halluzination ist ja, ebenso wie eine Illusion, eine Trugwahrnehmung. 
Während aber der Illusion eine periphere Sinnesreizung zugrunde liegt, fehlt diese 
eben bei der Halluzination. Illusion ist eine falsch ausgelegte Wahrnehmung, wie 
die Verwechslung eines endotischen mit einem exotischen Geräusch oder irgend­
eines exotischen Geräusches mit dem des Schrittes einer erwarteten Person. Hallu­
zination ist eine leibhafte 'Wahrnehmung ohne periphere Sinnesreizung und dies 
eben stempelt sie zur pathologischen Erscheinung, was eine Illusion sein kann, 
aber nicht sein muß. Der Geisteskranke versucht sich vor den nur in seinem Geist 
bestehenden, aber von ihm ge s eh e n e n wilden Tieren zu verstecken; ein anderer 
teilt plötzlich Ohrfeigen unter den Umstehenden aus, weil er ihnen die nUT von ihm 
gehörte scheltende Stimme zuschreibt. 

In allen diesen Beispielen wird nur der betreffenden Nervenbahn entlang 
exzentrisch projiziert, sogar bis in die Außenwelt. Der Zahnschmerz, der Schmerz 
bei Hüftgelenkentzündung (s. oben) werden jedoch in andere Nervenbahnen ver­
legt. Wir nennen das Irr adi a ti on, Ausstrahlung des -Schmerzes. Wir müssen dabei 
verschiedene Fälle unterscheiden: Wird eine sensible Nervenfaser allmählich stärker 
gereizt, so kann das Gebiet der Schmerzempfindung allmählich größer werden, 
ähnlich wie nach PFLÜGERS Forschung eine Reflexbewegung durch um so mehr 
Muskeln ausgeführt wird, also um so ausgedehnter wird, ja nachdem der sensibele 
Reiz stärker wird. Hier handelt es sich um Ausstrahlung des Reizes in motorische, 
beim Schmerz um Ausstrahlung in sensible Nervenbahnen; in beiden Fällen wahr­
scheinlich durch Anastomosen im Zentralorgan, assoziative Verbindungen zwischen 
den Zentren oder den Fasern. Ein solcher diffus ausstrahlender Schmerz kann 
eigenartig dumpf sein. Beim Zahnschmerz kann z. B. die eine Gesichtshälfte 
schmerzen, obwohl nur ein einziger Zahn die Quelle darstellt. 

Außer dieser mehr oder weniger diffusen Ausstrahlung, wobei der Patient 
keine umschriebene Stelle als (richtige oder unrichtige) Quelle anzudeuten velmag, 
giDt es Fälle, wo er dies eben tut, aber eine unrichtige Stelle andeutet. Die Ver-
1egung des Zahnsehrnerzes in einen unteren statt einen oberen Backenzahn, und 
des Schmerzes bei Hüftgelenkentzündung i,n das Knie stellen Beispiele dar. Hält 
der Schmerz lange an oder kehrt er oft wieder, so erlernt der Patient eine richtige 
Angabe. Dies beweist die Rolle der Erfahrung bzw. Übung bei der Ortsbestimmung. 
Gewöhnlich ist der Schmerz bei dieser beschränkten Irradiation nicht heftig. Noch 
einige Beispiele von dieser Irradiation seien hier erwähnt: Der Schmerz bei Gallen­
steinkolik strahlt in das Epigastrium aus, das tut auch der Schmerz bei einem 
Magengeschwür in einer anderen Magengegend ; der Schmerz bei Leberabszeß (Peri-
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hepatitis) und ebenso der bei Appendizitis kann in die rechte Schulter oder den 
rechten Oberarm, der Schmerz bei Krebs des Kehlkopfes in ein Ohrläppchen aus­
strahlen. Appendixschmerz kann in den rechten Hoden ausstrahlen und umgekehrt. 
Magenschmerz bei Hyperazidität kann vor der Wirbelsäule hin nach dem Kopf 
ausstrahlen. Auch kann Hyperalgesie (größere Schmerzempfindlichkeit) einer 
bestimmten Gegend der Bauchwand auftreten bei Magengeschwür, Appendizitis 
usw. Zur Beantwortung der Frage nach der Entstehung dieser Ausstrahlungen 
weisen wir auf Anastomosen zwischen den verschiedenen Nerven, wie z. B. zwisclJen 
dem N. phrenicus, welcher der Leberkapsel Nervenzweigchen abgibt, und dem 
Plexus cervicalis. Solche Anastomosen können auch im Gehirn oder Rückenmark 
bestehen. Wir erwähnen hier die HEADschen Zonen von Hyperalgesie (gesteigerte 
Schmerzempfindlichkeit) bestimmter Hautbezirke, die segmental angeordnet sind, 
bei den Erkrankungen der einzelnen Organe. Man schreibt diese Erscheinung einer 
Ausstrahlung einer Reizwirkung der Organfasern auf die Hautfasern, womit sie 
in den hinteren Wurzeln zum Rückenmark ziehen. 

Hier sei auch die "dMense musculaire" erwähnt, d. h. eine "abwehrende" 
reflektorische (?) Zusammenziehung von Muskeln in der Umgebung eines Entzün­
dungsherdes; so z. B. des betreffenden Abschnittes der Bauchwand bei Appen­
dizitis, bei Magengeschwür; von Muskeln, die ein entzündetes Gelenk ruhig stellen. 
Sie können sogar eine Ankylose (Gelenkversteifung) vortäuschen, die durch Narkose 
aufgehoben wird. Der Ursprung dieser Muskelwirkungen ist noch nicht geklärt. Sie 
gehöl'en wahrscheinlich zu den Ausstrahlungserscheinungen. 

Hält Schmerz lange Zeit an, so kann er nachlassen durch zentrale (?) Ermüdung. 
Der eingeschlafene Patient kann dann aber nach einiger Zeit mit erneutem heftigem 
Schmerz erwachen. Mitunter nimmt der Schmerz durch Eis oder sonstige Abküh­
lung, vielleicht vor allem durch Anämisierung, ab, mitunter jedoch gerade zu; 
letzteres z. B., wenn das Gewebe durch Leukozyten und Fibrin fest infiltriert ist, 
wie z. B. der Schmerz einer Phlegmone (s. dort). 

Schmerz kann einen verschiedenen eh ar akter haben: stechend, brennend, 
bohrend, nagend, klopfend, oder es kann ein vages unangenehmes Gefühl bestehen. 
Das Klopfen findet ~leichzeitig mit dem Puls statt. Den normalen Puls fühlen 
wir, wohl durch Gewöhnung, nicht. Wohl aber, wenn sensible Nerven bei einer 
Schlagader empfindlicher werden oder wenn der Puls größer wird und kräftiger: 
so fühlen wir z. B. Klopfen im Kopf und das Herzklopfen bei Muskelanstrengung 
wie beim Laufen usw. In entzündetem Gewebe können nun kleine Schlagadern 
erschlaffen und sich erweitern und der Puls dadurch größer werden, auch die 
Schmerzempfindlichkeit kann zunehmen. Durch jeden Puls nimmt die Gewebs­
spannung und damit der Schmerz klopfend zu. Kapillarpuls ist unter Umständen 
zu erwarten (s. dort). 

Denn fragen wir, wodurch Schmerz erregt wird, so ist die Frage zur 
Zeit, allerdings nicht immer, sondern doch in vielen Fällen zu beantworten: 
durch Druck oder Dehnung, seltener durch Austrocknung oder chemischer 
oder sonstiger Reizung, wie z. B. in einem Geschwürsboden, sensibler Nerven­
fasern. Zunahme der Gewebsspannung gewissen Grades und bestimmter Ge­
schwindigkeit, wie z. B. durch Blutanhäufung, erregt Schmerz. Die Schmerz­
empfindlichkeit eines Gewebes wird daher nicht nur durch seinen Reichtum an 
sensiblen Nervenfasern, sondern auch durch seine Dehnbarkeit bedingt. Daher 
verursacht ein Furunkel in der straffen Haut des äußeren Gehörganges größeren 
Schmerz als in der lockeren Haut des Halses; daher kann Entzündung der 
Beinhaut oder einer Sehne furchtbar schmerzhaft sein, oder die einer Zahn­
pulpa, welche in einer knöchernen, nicht dehnbaren Hülle eingeschlossen ist. 
Durch Dehnung während gewisser Zeit kann die Dehnbarkeit zunehmen. Je 
rascher die spannungserhöhende Wirkung gewisse Dimensionen erreicht, um 
so stärker wird der Schmerz sein. Ein Einschnitt, der die Spannung herabsetzt, 
verringert auch den Schmerz oder hebt ihn sogar auf. 

Zu der gestörten Tätigkeit wollen wir nur folgendes bemerken: Sie 
entzieht sich unserer Beobachtung, solange sie unter der Schwelle unserer Be-
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obachtungsfähigkeit liegt, oder indem kompensatorische Störungen eintreten. 
Wir vermögen z. B. die Tätigkeit der Leber, der Haut usw. noch nicht mit der 
erforderlichen Genauigkeit zu messen und je d e Funktionsstörung nachzu­
weisen. Die Tätigkeit kann nicht nur durch Schmerz (s. oben), sondern auch 
durch Anämie, Entartung oder Nekrose, Druck oder Dehnung des Gewebes 
gestört werden. So scheidet die entzündete Niere, die durch trübe Schwellung 
und Exsudat (s. oben) anämisch geworden ist, so daß sie in der Zeiteinheit 
weniger Blut als normaliter durchströmt, weniger Harn ab, und es kommt zu 
Oligurie, ja sogar zu Anurie. Auch kann die Entzündung eines Organs zur 
Tätigkeitsstörung durch anatomische Veränderungen eines anderen Organs 
führen, wie z. B. gewisse Nierenentzündungen zu Retinitis albuminurica und 
die Poliomyelitis anterior zu Muskellähmung und Muskelatrophie. 

Fragen wir, wie viele der klinischen Kardinalerscheinungen zur Annahme 
einer Entzündung erforderlich sind, so ist diese Frage nicht kategorisch zu 
beantworten. Wir müssen in jedem einzelnen Fall die wesentlichen Erschei­
nungen bestimmen. Dazu ist aber Verständnis der Gewebsveränderungen, 
die dem Wesen der Entzündung offenbar näher liegen als die klinischen Er­
scheinungen und welche diesen zugrunde liegen, erforderlich. Diese wollen wir 
jetzt studieren. 

Die entzündlichen Gewebsveränderungen.' 
Die mikroskopische Untersuchung bestätigt zunächst, daß die Röte auf 

Erweiterung von Blutgefäßchen beruht. Die Hyperämie erklärt auch, wenig­
stens zum Teil, die Schwellung. Und zwar ergibt - SAMUEL hat zuerst darauf 
hingewiesen - die entzündliche Hyperämie eine stärkere Anschwellung des 
Kaninchenohres als die Hyperämie durch Sympathikusdurchschneidung, d. h. 
Vasomotorenlähmung. Zu einer entzündlichen Hyperämie kommen nämlich 
bald andere Veränderungen hinzu, die das Gewebe schwellen: Es treten bald 
serösplasmatische Flüssigkeit oder (und) Leukozyten aus den Blutgefäßchen 
in die Gewebsspalten und es folgen noch andere Veränderungen, die wir jetzt 
besprechen wollen. All diese Veränderungen unterscheiden die entzündliche 
von der nicht-entzündlichen Hyperämie. 

Wählen wir z. B. einen Furunkel (Blutschwäre), der eine zu Nekrose führende 
Entzündung eines Haarbalges und dessen Umgebung ist, meist durch Staphylo­
kokken hervorgerufen. Im Innern des hügelförmigen Entzündungsherdes 
tritt im Haarbalg Nekrose ein. Diesen Nekroseherd sehen wir abgegrenzt 
durch angehäufte Leukozyten, die zum Teil, nämlich im nekrotischen Gebiet, 
zerfallen sind. Wir sagen: das Grenzgebiet ist infiltriert, durchsetzt von ge­
lapptkernigen Leukozyten. Entfernen wir uns vom nekrotischen Gebiet, so 
sehen wir allmählich weniger Leukozyten und um so mehr feinfaseriges, netz­
förmiges Fibrin, das sich manchmal in reichlicher Menge vorfindet. Dann 
begegnen wir in noch größerem Abstand, Ödem, d. h. einer serösen oder plas­
matischen Flüssigkeit, angehäuft in den Gewebsspalten. Erweiterte Blut­
gefäßchen finden sich hier oder (und) etwas ferner. Durchmustern wir etwas 
genauer, bei starker Vergrößerung das entzündete Gewebe, so begegnen wir, 
besonders im meist peripheren Abschnitt des durch Leukozyten infiltrierten 
Gewebes und da, wo wir Fibrin antreffen, Kernteilungsfiguren in Bindegewebs­
zellen und "epitheloiden" Bindegewebszellen, d. h. gereizten oder jungen 
Bindegewebszellen, die Epithelzellen mehr oder weniger ähnlich sind, mit mehr 
oder weniger bläschenförmigen, hell oder dunkler gefärbten Kernen. Diese 
Veränderungen treffen wir im voll entwickelten Furunkel an. Sowohl die An­
häufung von Leukozyten wie die von Fibrin und serösem Exsudat und die 
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Abb. 119. Typhusdarm. Zwei vergrößerte 
Platten mit Schorfen neben geschwollenen 
Follikeln. (Nach JOCHMANN, Lehrb. d. In-

fektionskrankheiten. ) 

neu gebildeten Zellen tragen zur Schwel­
lung bei, während sie zugleich die Ge­
websspalmung erhöhen. Die Schwellung 
durch Ödem ist mehr oder weniger 
teigig für den tastenden Finger, die 
durch Leukozyten und neugebildete 
Bindegewebszellen fester, sogar brett­
hart. Im von Leukozyten, zum Teil 
auch von Fibrin durchsetzten lebenden 
Gewebe läßt sich der größte Schmerz 
nachweisen. 

Bei verschiedenartigen Entzündun­
gen finden sich solche Veränderungen 
in verschiedenen Stärkegraden. So 
z. B. beim Panaritium (Entzündung 
an der volaren Seite eines Fingers), 
das durch Verbrennung entstand. Das 
Ödem kann dabei den dorsalen Ab­
schnitt des Fingers schwellen. In 
anderen Fällen, z. B. in Leber und 
Niere, treten trübe Schwellung und 
fettige Entartung oft in den Vorder­
grund; auch dadurch nehmen die 
Schwellung und Gewebsspannung, 
mitunter sogar bedeutend, zu. Die 
anfängliche entzündliche Hyperämie 
schwindet allmählich durch die zu­
nehmende Gewebsspannung (s. unten) 
und macht schließlich einer Anämie 
oder sogar Ischämie (Blutleere) Platz, 
so daß die eigene Farbe des Gewebes, 
mehr oder weniger geändert durch die 
Entartung, durch die Anhäufung von 
Leukozyten, Fibrin usw. zutage tritt. 
Wie stark die Schwellung durch Leuko­
zyten, Fibrin usw. sein kann, zeigen 
uns z. B. die PEYERschen Platten 
beim Abdominaltyphus. Sie können 
bedeutend vergrößert sein (Abb. 119). 

Die Ne kr 0 se, die manchmal bei 
Entzündung auftritt, kann einen ver­
schiedenen Ursprung haben: Zunächst 
kann sie primär, allein infolge der ent­
zündungserregenden Schädigung ein­
treten. In anderen Fällen tritt sie 
erst nachträglich auf, und zwar durch 
Zusammenwirken der vermehrten Ge­
websspannung mit der entzündlichen 
Schädigung, die an und für sich oft 
nicht zur Abtötung des Gewebes aus­
reicht. Die erhöhte Gewebsspannung 
schädigt nicht nur unmittelbar das 
Gewebe, sondern auch mittelbar durch 
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Verringerung bis zur Aufhebung des Blutkreislaufes (Ischämie) und der Lymph­
strömung. Zunächst werden die Gefäße mit dem niedrigsten Blutdruck, also 
die Venen, dann die Kapillaren, schließlich aber auch Schlagadern zusammen­
gedrückt. Außerdem kann Thrombose die Blutströmung beeinträchtigen. In 
leichteren Entzündungsfällen mit geringer Zusammendrückung von weiteren 
Venen beobachten wir venöse Stauung in den kleineren Gefäßen, eine mehr 
oder weniger zyanotische Hyperämie. Wo diese Schädigungen zur Abtötung 
nicht genügen, bekommen wir Entartungen, besonders trübe Schwellung, 
fettige bzw. schleimige Entartung und bei proliferativer Entzündung später 
auch hyaline Entartung, und in Übergangsfällen Nekrobiose zu Gesicht. Ist 
Nekrose mit Eiterung eingetreten, so ist zur Heilung im klinischen Sinne 
Entfernung des toten Gewebes notwendig (s. Verlauf der Entzündung). 

Außer Nekrose und Entartung haben wir Zellbildung erwähnt. Aus 
was entstehen die jungen, epithelioiden Bindegewebszellen ? Nicht aus einem 
Blastem, sondern es hat sich auch hier die Regel "onmis cellula e cellula 
eiusdem generis" bewährt: die jungen entstehen durch Teilung aus den vor­
handenen Bindegewebszellen, Epithelzellen aus Epithel, Gliazellen aus Glia­
zellen, usw. Abb. 138 zeigt einige epithelioide Zellen verschiedenen Alters. Die 
ganz jungen Zellen können Lymphozyten mehr oder weniger ähnlich sein, dann 
vergrößern sie sich, werden Epithelzellen ähnlich, ferner mehr länglich und 
spindelförmig, und bekommen Fäserchen in rasch zunehmender Menge. 

ERNST ZIEGLER hat 1876 behauptet, später aber diese Behauptung als un­
richtig anerkannt, es entstünden Bindegewebezellen aus weißen Blutkörperchen, 
die aus den Blutgefäßehen in das Gewebe eingewandert wären. Er stützte diese An­
sicht auf folgenden Versuch: Er verschaffte sich eine kleine Kammer, deren Inhalt 
der mikroskopischen Untersuchung leicht zugänglich war, indem er zwei dünne 
Glasplättchen an einigen Punkten fest aufeinander klebte, so daß ein kapillarer 
Zwischenraum entstand. Solche Doppeltplättchen schob er Hunden unter die Haut 
und ließ sie daselbst verschieden lange liegen. Der kapillare Raum füllte sich dann 
allmählich mit Zellen, die entweder absterben und zerfallen oder sich weiter ent­
wickeln. Diese Zellen zeigten die verschiedensten Zwischenformen zwischen weißen 
Blutkörperchen ("lymphatischen Rundzellen") und epithelioiden Bindegewebs­
zellen. Spätere Forscher, wie SENFTLEBEN, TILLMANNS und in neuester Zeit RED­
DINGIUS und MAXIMow (die hohle Zylinder von Holundermark benutzten) haben 
ebenfalls das Hineinkriechen verschiedenartiger Zellen fefltgestellt. An der Richtig­
keit des Befundes ist nicht zu zweifeln. Bei seiner Deutung übersah ZIEGLER aber 
die Möglichkeit, daß zuerst nur weiße Blutkörperchen in die Glaskammern kriechen. 
später aber junge Bindegewebszellen eindringen, welche letztere aus alten Binde­
gewebszellen entstanden und damit auch zusammenhängen. Später (1902) hat 
MAXIMOW doch wiederum die Entstehung von jungen Bindegewebszellen aus 
Lymphozyten angenommen, den Beweis ist er aber schuldig geblieben. Gewiß 
begegnen wir verschiedenartigen weißen Blutkörperchen, Plasmazellen und jungen 
Bindegewebszellen bei Entzündung, es ist aber willkürlich und daher mißlich, aus 
dem neben - oder nacheinander zum auseinander zu schließen. Es muß dazu 
mindestens das relative Alter der verschiedenen Gebilde gegeben sein. Handelt 
es sich um Zellen, so muß ihre Form im Zusammenhang mit ihrem Alter in Rein­
kul tur studiert werden. 

Oben haben wir auch das Vorkommen von serös-plasmatischer Flüssig­
keit, Fibrin und Leukozyten in entzündetem Gewebe erwähnt. Hat sich eine 
gewisse Menge Flüssigkeit in den Gewebsspalten angehäuft, so nennen wir das 
Ödem (OlO'Yjfta) , das Schwellung bedeutet. Wir nennen klinisch aber nur 
eine solche Schwellung Ödem, wobei der Fingerdruck in das Gewebe eine 
seichte Grube hinterläßt, welche aber mehr oder weniger rasch verschwindet. 
Diese Erscheinung deutet nämlich auf das Vorhandensein einer Flüssigkeit 
in den Gewebsspalten und Lymphkapillaren, die sich in anstoßende zusammen-
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hängende Räume wegdrücken läßt, aber zurückfließt, nachdem der drückende 
Finger entfernt ist. Denn durch das Pressen der Flüssigkeit aus A in die an­
stoßenden Räume B nimmt die Gewebsspannung in B zu: nach Fortnahme 
des Fingers preßt der Druckunterschied B-A die Flüssigkeit zurück. Je höher 
die Spannung des ödematösen Gewebes ist, um so mehr Kraft ist erforderlich 
zum Wegdrücken der Flüssigkeit und um so schwerer entsteht eine Grube; 
je vollkommener die Elastizität des Gewebes ist, um so rascher schVirindet die 
Grube nach Fortnahme des Fingers. 

Nun hängt (lie Spannung de,; ödematösen Gewebes ab von der Menge der an­
gehäuften Flüssigkeit, von der Raschheit ihrer Anhäufung, von der ursprünglichen 
Elastizität des Gewebes und vom Alter des Ödems, weil durch längere Dehnung 
die Elastizität abnimmt (S. 54). Die Dehnbarkeit des Gewebes nimmt vielleicht 
auch durch die Anhäufung von Flüssigkeit zu, indem die elastischen Fasern in 
verschIedener Richtung auseinandergedrängt werden. Das Gewebe Wird infolge­
dessen mürbe, zerreißlich, wie man beim Abschneiden des Darms von einem ödema.­
tösen Mesenterium verspürt. Die elastischen Fasern bedingen ja ganz vorwiegend 
die Elastizität und damlt auch die Dehnbarkeit. Diese hängt übrigens ab von der 
Straffheit bzw. dem lockeren Bau des Gewebes. Lockeres Gewebe wird am leichte­
sten, und daher bei allgemeinem Hautödem (Anasarka) am ehesten ödematös. Daher 
beobachten wir bei gewissen akuten Nepritiden zuerst Ödem der Augenlider ("puffy 
face '), des Skrotums bzw. der Labia majora des Weibes. Auch die Lippen können 
rasch und stark anschwellen durch Ödem (Abb. 325), z. B. nach einem Mückenstich. 
Auch im Lungengewebe kann sich eine große Menge Ödemflüssigkeit anhäUfen, 
die sich aber zum größten Teil innerhalb der Alveolen nachweisen läßt. Sehnen-, 
Faszien-, Hornhaut- und Knochengewebe werden schwer ödematös. 

Ödematöses Binde- und Fettgewebe sieht durchscheinend gelatinös aus, wie 
das künstlich ödematöse Gewebe nach Einspritzung einer wäßrigen Flüssigkeit, 
bei Hypodermatokyse oder SCHLEICH scher Anästhesie, indem sich das Gewebe 
gleichsam mit der durchscheinenden Flüssigkeit mischt. 

Ödem kann auch nicht-entzündlichen Ursprunges sein. Die bei Entzün­
Qung aus den geschädigten Blutgefäßchen tretende Flüssigkeit nennt man 
(flüssiges) Exsudat, die bei Blutstauung Transsudat, die Bildung Ex- bzw. 
Transsudation. Die ödematöse, akut entzündete Haut ist heiß (heißes Ödem), 
während das Hautödem bei Stauung ohne Fieber kaI t ist. Kaltes Ödem kommt 
auch bei chronischer Entzündung vor. Das flüssige Exsudat wird aus den 
Blutgefäßchen "ausgeschwitzt" infolge einer vermehrten Durchlässigkeit ihrer 
Wand, welche durch die entzündungserregende Schädlichkeit geändert wurde. 
Über Transsudation s. das 26. Kap. 

Das spezifische Gemcht der Ex- und Transsudate geht ihrem Eiweißgehalte 
ziemlich parallel. In vielen Fällen liegt es bei Transsudaten unter 1015 bis 
1010, bei Exsudaten darüber. Nicht selten aber, namentlich bei schleichender, 
chronischer Serositis, me z. B. Peritonitis, ist das spezifische Gemcht des serösen 
Exsudates ebenso niedrig me das eines Transsudates. Und der Eiweißgehalt 
eines Transsudates, das durch stärkere, längere Stauung entstand, kann so 
steigen, daß die Unterscheidung von Exsudat schwierig ist. So kann die Ent­
scheidung, ob Aszites durch Stauung oder durch chronische seröse Entzündung 
(Init geringer Gefäßwandschädigung) entstand, schwer sein. Im allgemeinen 
aber enthält ein flüssiges Exsudat mehr Eiweißkörper : außer Serumalbumin 
und Serumglobulin besonders Fibrinogen, nach PAYKULL häufig ein Nukleo­
proteid oder Nukleoalbumin und andere, noch nicht sicher erkannte Eiweiß­
körper. Dadurch ist es klebriger und bildet es rascher und mehr Fibrin als ein 
Transsudat, das nur Spuren von Fibrinogen enthält, und kaum gerinnungs­
fähig ist. 

Nach Bestimmungen beim Menschen, Pferd und Rind von REuss, HOFFMANN, 
HAMMARSTEN u. a. geht hervor, daß das Gesamteiweiß des Blutplasmas etwa 
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7-8 %, das des Blutserums etwa 5 % beträgt. Der Eiweißgehalt des flüssigen 
Exsudates liegt zwischen beiden. Je nachdem der Eiweißgehalt mehr dem des 
Blutserums oder des Blutplasmas entspricht, können wir das Exsudat als seröses 
oder plasmatisches bezeichnen. Wir dürfen übrigens nicht vergessen, daß die 
verschiedenen physiologischen Gewebsflüssigkeiten - eine noch nicht erklärte 
Erscheinung - einen vel's~hieden hohen Eiweißgehalt haben: so ist der EiweIß­
gehalt der Pleura-, Herzbeutel- und Bauchfellflüs,dgkeit bedeutend höher als der 
des Liquor cerebrospinalis oder des Humor aqueus der vorderen Augenkammer 
oder des Unterhautgewebes. 

Wenn wir den Eiweißgehalt von normaler und abnormer Gewebsflüssigkeit 
miteinander vergleichen wollen, so müssen wir das somit für gleiche Gewebe 
tun. Je mehr der Eiweißgehalt eines Exsudates sich über den des gleichen 
normalen Gewebes erhebt, um so stärkere Schädigung der Gefäßwand dürfen 
wir annehmen. COHNIIEIM hat diese Schädigung der Gefäßwand, derzufolge 
sie mehr und anderes durchläßt, als Alteration bezeichnet. Die flüssige 
Exsudation ist somit die Folge dieser entzündlichen Alteration der Gefäßwand, 
besonders der Kapillarwand. Und der Eiweißgehalt des flüssigen Exsudates 
hält wohl im großen ganzen mit der Stärke der Gefäßwandschädigung 
gleichen Schritt, er ist meist höher bei heftiger, akuter als bei schleichender 
Entzündung. 

Wodurch führt entzündliche Schädigung der Gefäßwand zum Austritt 
eines flüssigen Exsudats 1 Ohne hier auf die verschiedenen Ansichten über die 
Bildung von normaler Gewebsflüssigkeit einzugehen (s. dort), dürfen wir eine 
vermehrte Durchlässigkeit der Gefäßwand annehmen. Außerdem eine Zu­
nahme der filtratorischen Kraft dann, wenn sich der intrakapillare Blutdruck 
(durch Erweiterung der Kapillaren) mehr über die Gewebsspannung erhebt 
als normaliter. 

Woher kommen die Leukozyten, die wir in entzündetem Gewebe 
antreffen 1 Sie entstehen nicht, wie VIRCHOW annahm, aus festen Gewebszellen, 
sondern viele, wenn nicht alle, sind aus Blutgefäßchen getreten. Die Möglich­
keit, daß sie sich an Ort und Stelle durch Teilung vermehren (KLEMENSIEWICZ) 
und die, daß einige wenige von Lymphspalten bzw. Lymphkapillaren herkommen 
bzw. sich schon im Gewebe fanden, sind außerdem zu berücksichtigen. 

Schon HIPFOKRATES hat die Erweiterung der Blutgefäße bei Reizung erkannt: 
ubi stimulus, ibi affluxus. Auch war ihm schon das Auftreten von Blut aus den 
'Gefäßen (Ötan1)o1)l1ts, diapedesis) bekannt. JOHN HUNTER (1794) erklärte Entzün­
dungser;;cheinungen aus Veränderungen der Blutgefäße. Dann stellten ADDISON 
(1834) und WALLER (1846) den Austritt von Leuko- und Chromozyten bei Entzündung 
fest. JULIUS COHNHEIM jedoch war es, der diese Erscheinung experimentell unter­
suchte und eine molekulare Alteration der Gefäßwand annahm, derzufolge 
nicht nur flüssiges Exsudat sondern auch Blutkörperchen austreten. WINIWARTER 
wies nach, daß eine solche alterierte Gefäßwand schon bei niedrigerem Druck als 
eine normale eine Kolloidlösung, z. B. Leimlösung durchläßt. Daraus versteht sich 
der hohe Eiweißgehalt des flüssigen Exsudates. Wir mÜlOsen eine solche Alteration 
annehmen auch dann, wenn wir, wie häufig, keine Veränderungen der Gefäßwand 
mikroskopisch nachzuweisen vermögen. 

COHNHEIM fußte seine Annahme auf einen klassischen Versuch: 
Man kann den Blutstrom an der ausgespannten Schwimmhaut, Zunge oder 

Mesenterium eines Frosches mikroskopisch studieren. Bei einem kuraresierten 
Frosch wird aus einer seitlichen Bauchwunde der Darm herausgezogen und das 
sorgfältig auf einem geeigneten Objektträger ausgebreitete Mesenterium unter das 
Mikroskop gebracht. Durch Zerrung, Vertrocknung, andere Temperatur usw. tritt 
bald Erweiterung der bloßliegenden Gefäßehen ein: zuerst erweitern sich Schlag­
adern, demnächst Venen, am wenigsten Kapillaren. Ob letztere sich relativ, also 
mit Hinsicht auf die Weite, nicht mehr oder gleich viel erweitern, bleibe dahin-
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gestellt. Mit der Erweiterung macht sich alsbald eine Beschleunigung des Blut­
stroms bemerkbar, am auffälligsten in den Arterien, jedoch erheblich genug auch 
in den Venen und Kapillaren. Früher oder später, bei zunehmender Erweiterung, 
macht diese Beschleunigung einer Verlangsamung Platz. Eine Menge Haargefäß­
ehen ist dann durch Erweiterung (mikroskopisch) deutlicher sichtbar geworden, 
die Pulsation bis in die kleinsten arteriellen Verzweigungen ist auffallend, und die 
einzelnen Blutkörperchen sind, während der Gefäßdiastole, sogar in den Arterien 
erkennbar. Außerdem tritt eine sehr bemerkenswerte Änderung in die Erscheinung: 
es findet in den Venen - wo die Stromgeschwindigkeit geringer ist als iil den 
Arterien - eine Sonderung der roten und weißen Blutkörperchen statt, indem sich 
die plasmatische Wandschicht (POISEUILLEscher Wandraum, S. 61) des strömenden 
Blutzylinders mit zahlreichen weißen Blutkörperchen, ohne ein einziges rotes, füllt. 
Diese Erscheinung erheischt eine kurze Erläuterung: Unter normalen Umständen 

Abb. 120. Wandstellung und Diapedese von Leukozyten in einer erweiterten kleinen Vene. 
Das umgebende Lungengewebe ist von zahlreichen ausgetretenen Leukozyten durchsetzt. 

strömt durch die nicht erweiterten Adern ein axialer roter Blutzylinder durch einen 
hohlen wandständigen, gelblichen Zylinder von Plasma. Dieser hohle Plasmazylinder 
füllt den Wandraum POISEUILLES aus. Aus dem axialen Zylinder tritt dann und wann 
ein vereinzelter Leukozyt in den Plasmazylinder. Das Blutkörperchen ist klebrig 
und kann, mit der Gefäßwand in Berührung kommend, zeitweilig festsitzen; dann 
rückt es wieder eine kleine Strecke vor, macht wieder einen Halt, usw. Dies ge­
schieht unter normalen Verhältnissen. In der entzündlich erweiterten Ader 
jedoch häuft sich eine Menge Leukozyten in der plasmatischen Wandschicht an 
und bildet daselbst eine ruhende Wandschicht, indem sie an der Wand kleben (Wand­
stellung). In den Kapillaren kann eine solche Sonderung nicht eintreten, hier 
bleiben weiße und rote Blutkörperchen gemischt, wo bei letztere überwiegen. Wand­
stellung von weißen Blutkörperchen tritt hier aber auch ein. In den Arterien 
treten allerdings während der Gefäßdiastole Leukozyten aus dem zentralen in den 
Wandzylinder, sie werden aber während der nächsten Gefäßsystole (mit Strom­
beschleunigung) wieder in den axialen Zylinder hineingerissen. Folgendes bezieht 
sich nur auf Venen und Haargefäßehen; Diapedese findet, wie aus dem Fehlen 
der bleibenden Wandstellung folgt, in einer Schlagader nur ausnahmsweise statt, 
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wenn durch besondere Umstände der Blutstrom verlangsamt wird, wie in einem 
eingeklemmten Bruch. 

Am äußeren Umriß der Venen- oder Kapillarwand tritt an einem gegebenen 
Augenblick eine Spitze hervor; sie verdickt sich und wächst bis zu einem farblosen 
runden Buckel an. Dieser treibt neue Spitzen nach außen und zieht sich alhnählich 
von der Gefäßwand fort, mit der er schließlich nur noch durch einen dünnen langen 
Stiel zusammenhängt. Endlich löst auch dieser sich ab und draußen sitzt ein aus­
gewandertes farbloses BlutkörpeTchen. Es hat im strömenden Blut eine 
kugelige Gestalt, die sich aber fortwährend während der Diapedese ändert. 

Ob nicht nur gelapptkernige Leukozyten, sondern auch Lymphozyten Pseudo­
podien (Scheinfüßchen) bilden, ist nicht durch Beobachtung ebenso sicher fest­
gestellt. Weil sie aber Eigenbewegungen haben müssen (s. weiter unten), werden 
auch sie über Pseudopodien verfügen. Chromozyten haben keine Eigenbewegungen, 
sie können nicht durch die Gefäßwand hindurchkriechen, wohl aber durchgepreßt 
werden, nämlich durch die Kapillarwand. Ihre Härte macht sie dazu besser geeignet 
als die weißen Blutkörperchen. Während man den aktiven Durchtritt der letzteren 
als Diapedese oder E migration bezeichnet, sollte zellige Exsudation oder 
Extravasation richtiger für die (passive) Durchpressung (es tritt dann Blut 
aus) nassen. Man wendet aber diese Worte durcheinander an. 

Wie erklären sich nun 1. die Änderungen der Stromgeschwindigkeit ? 
2, die Wandstellung der Leukozyten? 3. die Auswanderung der 
Blutkörperchen? 

Mit Hinsicht auf die Änderungen der Stromgeschwindigkeit sei zu­
nächst vorausgesetzt, daß das Blut die Gefäßwand benetzt, so daß sich Kapil­
larität und damit, wenigstens für Gefäße von gewisser Lichtung, die von POISEUILLE 
festgestellte Formel mehr oder weniger geltend macht. Es dürfen die Kapillaren 
nicht so eng sein, daß sich die Blutkörperchen nur mit Mühe hindurchzwängen, 
denn dies bedeutet eine ungewöhnlich große innere Reibung mit anderen Folgen. 
POISEUILLE hat nämlich die Stromstärke ("Volumengeschwindigkeit") I oder Vo 
von Wasser bestimmt, das durch Glaskapillaren strömt, deren Durchschnitt 
21'=0,139 bis O,652mm ist. Er fand: 

V _ (PI-P2) n 1'4 
o - 811 1 

Dabei ist PI der Druck am Anfang, P 2 der Druck am Ende der Röhre, P I-P2 somit 
die Triebkraft der Flüssigkeit, 11 der Reibungskoeffizient (Viskosität) der Flüssig­
keit und I die Röhrenlänge, l' der Durchschnittsradius. Nach dieser Formel müssen 
wir eine Beschleunigung, und nicht eine Verlangsamung des Blutstromes durch 
Erweiterung kapillarer Gefäße erwarten, vorausgesetzt, daß das erweiterte Kapillar­
gebiet ausreichend Blut aus den Schlagadern erhält. Dies wird bedingt durch das 
Verhältnis des Durchschnitts der erweiterten Kapillaren zur Lichtung der zuführen­
den Schlagadern bei gleichbleibendem allgemeinem Blutkreislauf, so daß P I-P2 

gleich bleibt. Wie erklärt sich denn die von COHNHEIM festgestellte Stromver­
langsamung? Nicht ohne weiteres aus einem größeren Durchschnitt der Gefäße, 
denn DUNcAN und GAMGEE fanden für Röhrchen von ungefähr 1 und mehr Milli­
meter Durchschnitt die gleiche Formel wie oben, nur r 2 statt r 4• 

Wir dürfen COHNHEIMS Befunde aber nicht mit den in obiger Formel ausge­
drückten vergleichen, denn COHNHEIM bestimmte nicht die Stromstärke, sondern 

V 
die (Längen)geschwindigkeit v, und es ist v = .-.0", weil Vo = v . n r 2, 

n 1'" 

Nun wird Vo durch Röhrenerweiterung offenbar zunehmen können auch dann, 
wenn v dabei gleich bl~ibt oder gar abnimmt. Außerdem müssen wir berücksichtigen, 
daß 11 des Blutes beI Körpertemperatur 5 mal größer ist als die Viskosität von 
Wasser. Ob "I sich bei Entzündung, z. B. durch Hyperinose, Hypinose, Hyper­
leukozytose und Hypoleukozytose ändert, harrt genauer Untersuchungen. Sodann 
ist es fraglich, ob l zunimmt, und schließlich wissen wir nicht, wie sich der Wert 
von P I-P2 ändert. Durch Erweiterung der Kapillaren und Venen sinkt der Wider­
stand, dem das strömende Blut begegnet, wodurch PI abnimmt. Durch Erweiterung 
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von Schlagadern kann aber aus anastomosierenden Arterien mehr Blut in der Zeit­
einheit zuströmen. Dies ist ein Faktor, der PI vergrößert. Aber auch der Blutdruck 
P2 in den Venen erfährt durch die vermehrte Blutzufuhr eine Zunahme. KLElI1EN­
SIEWICZ stellte Erhöhung des venösen Blutdruckes sowohl im Entzündungsgebiet 
wie außerhalb desselben fest. Mehrere genaue Bestimmungen sind jedoch erforde1"­
lieh. Alles in allem lassen sich die Änderungen von PI und P 2 nicht voraussagen 
und auch nicht, wie sich die Stromstärke ändern wird. wenn v stark abnimmt. 

Zur Erklärung der Wandstellung der Leukozyten könnte man an die Mög­
lichkeit denken, daß ein positiv chemotaktischer Stoff, der sich bei der Entzündung 
im Gewebe findet, z. B. das entzÜlldungserregende Gift, und durch die Gefäßwand 
hin diffundiert, die Leukozyten heranlockt. Das mag vielleicht in gewissem Grade 
zutreffen ; abgesehen da von ist aber die Wandstellung einer physikalischen Er­
klärung vollkommen fähig. 

Die Wandstellung tritt nur ein bei niedrigem Wert der (linearen oder Längen-) 
Stromgeschwindigkeit, unabhängig von der Stromstärke. In den Venen genügt 
dazu eine geringe Stromverlangsamung, in den SchlagadeIn, wo das Blut viel rascher 
strömt, treten nur während der Arteriediastole Leukozyten aus dem axialen in die 
Wandschicht, wo die Strömungsgeschwindigkeit am geringsten, sogar gleich 0 ist. 
Nun hat SCHKLAREWSKY folgenden Versuch angestellt, und damit kommen wir auf 
einen zweiten Punkt, auf die Bedeutung des spezifischen Gewichtes der mit der 
Flüssigkeit mitbewegten Körperchen. Einer Kochsalzlösung, die durch eine vertikal 
gestellte Glaskapillare strömt, werden feinste Körperehen verschiedener Farbe 
und verschiedenen spezifischen Gewichtes, wie Karminkörper, Zinnober, Kolopho­
nium, Schmirgel beigemischt. Es zeigt sich dann, daß bei gewisser Stromgeschwindig­
keit die spezifisch schwersten in dem axialen Wasserzylinder mitbewegt werden, 
während wir die leichteren Körner in der Wandschicht antreffen. Es kommen nur 
Körperehen in Betracht, die spezifisch schwerer sind als Wasser, ebenso wie die 
weißen und roten Blutkörperchen und die Blutplättchen spezifisch schwerer sind 
als Blutplasma - wie schon aus ihrem Sinken in ruhendem Blut erhellt. Aus 
diesem Versuch erklärt sich der chromozytenfreie Wandraum POISEUILLES, während 
nur einzelne Leukozyten in diesem Raum dahinrollen, weil ja alle Blutkörperchen 
und die Blutplättchen spezifisch schwerer sind als das Blutplasma. Allerdings haben 
wir auch noch die Klebrigkeit (Viskosität) dieser Gebilde untereinander und dieser 
Gebilde mit dem Blutplasma in Rechnung zu ziehen, was zurzeit noch nicht genau 
möglich ist. Auch müßten wir noch damit rechnen, daß die Bewegungsenergie 
(112m. v 2 ) der einzelnen Körperehen von ihrer Masse, und diese wieder von ihrem 
r 3 (r = Radius), der von ihnen erfahrene Strömungswiderstand aber von r 2 abhängt. 
Wir lassen diese Einzelheiten außer Betracht, weil die erforderlichen genauen Daten 
fehlen. 

So erklärt sich die Wandstellung der Leukozyten und auch der Blutplättchen 
aus der Stromverlangsamung oder jedenfalls aus einer gewissen Langsamkeit des 
Blutstroms. In erweiterten Stellen von Glaskapillaren, die SCHKLAREWSKY be­
nutzte, häufen sich besonders reichlich Körperehen an. 

Nun die Auswanderung der Leukozyten. Wahrscheinlich bleiben sie an der 
geschädigten Gefäßwand leichter hängen. Für ihre Auswanderung ist jedoch 
Schädigung der Gefäßwand nicht erforderlich, denn sie findet auch unter normalen 
Umständen statt. Und zwar dürfen wir diese Auswanderung nicht als eine Aus­
pressung durch Gefäßwandlücken auffassen; denn gäbe es Gefäßwandlücken, so 
würden nicht Leukozyten, sondern es würde Blut austreten, was in der Tat bei 
mancher Entzündung, wie z. B. bei der fibrinösen Pneumonie, stattfindet. Die ehromo­
zyten werden ja leichter ausgepreßt als die weicheren Leukozyten. Die von ARNoLD 
durch Silberfärbung nachgewiesenen schwarzen "Stomata" zwischen den Endothel­
zellen bestehen aus Kittstoff. Lücken (Stomata) würden nicht schwarz aussehen 
durch Silbersalzlösung. Nein, die Leukozyten kriechen durch die Gefäßwand, 
auch durch sämtliche Schichten kleiner Venen (Abb. 120), wo von Lücken oder 
Rissen gar keine Rede ist, hindurch. Die entzündliche Alteration der Gefäßwand, 
vielleicht auch die Blutdrucksteigerung, mag diese Auswanderung fördern. Leuko­
zyten kriechen auch durch andere Gewebe und in andere Zellen. Allerdings ist der 
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einwandfreie Nachweis, daß eine Leukozyte sich in einer Zelle findet, nicht leicht, 
falls sich nicht ein heller Hof um die Leukozyte herum gebildet hat. 

Hört die Blutströmung durch irgendeinen Umstand auf, so hört damit auch 
die Zufuhr und folglich die Auswanderung von Leukozyten auf. Auch im extra­
vaskulären Gewebe wandern sie manchmal weiter und können sie sich an bestimmten 
Stellen anhäufen. Ein solcher Haufen heißt I nfil tr a t. Daß die Leukozyten 
nicht durch den Blutdruck durch die Gefäßwand hindurchgepreßt werden, erhellt 
daraus, daß sie sich in so großer Zahl im Gewebe anhäufen können, daß die Blut­
gefäße zusammengedrückt werden, was beweist, daß der Gewebedruck durch ihre 
Anhäufung höher wird als dei' Blutdruck, so daß sogar Anämie erfolgt. Wir kommen 
später auf das weiteIe Los der Leukozyten zurück. 

Wir haben jetzt im allgemeinen die entzündlichen Gewebsveränderungen 
als degenerative bzw. nekrotisierende, proliferative und vaskuläre 
(wozu nicht nur die Hyperämie, sondern auch die flüssige Exsudation und die 
gesamte Diapedese gehören) kennen gelernt. Jede dieser Veränderungen an und 
für sich, mit Ausnahme der 
Exsudation eiweißreichen 
Exsudates mit Austritt 

zahlreicher Leukozyten, 
kommt auch ohne Ent­
zündung vor. Eine gewisse 
"Alteration"derGefäßwand, 
ebenfalls eine regressive 
(degenera ti ve ) Veränderung, 
findet allerdings auch bei 
Blutstauung gewissen Gra­
des und gewisser Dauer 
statt, einen so hohen Grad 
wie bei Entzündung mög­
lich ist, erreicht sie jedoch 
sonst nicht. Auswanderung 

vereinzelter Leukozvten 
("Wanderzellen") ausVBlut_ 
gefäß ehen kommt auch ohne 
Entzündung vor, kaum aber 
vom Umfang eines Leuko-

zyteninfiltrates. Obwohl 
nun eine einzelne der oben 

Abb. 121. Leukozyten (die schwarzen, unregelmäßigen 
Gebilde) zwischen und in Epithelzellen der Oberhaut 

bei Entzündung. 

erwähnten Erscheinungen nur ausnahmsweise zur Annahme von Entzündung 
berechtigt, tun sie es zusammen immer. Finden wir degenerative bzw. nekro­
tisierende, proliferative und vaskuläre Veränderungen verschiedener Dimen­
sionen nebeneinander, so liegt Entzündung vor. Allerdings können diese 
Dimensionen auch auf dem Höhepunkt einer Entzündung sehr gering sein. 
Die Zellvermehrung bzw. Neigung dazu ist mitunter nur an nicht-degenerativer 
Schwellung der Zelle und einer bläschenartigen Gestalt ihres Kernes zu er­
kennen; Entartungszeichen können in Bindegewebe ohne empfindliche Paren­
chymzellen schwer nachweisbar sein; das Exsudat und die regressive Verände­
rung können ebenfalls sehr geringfügig sein - wer aber fleißig sucht, wird nicht 
häufig in Verlegenheit geraten. Selbstverständlich treffen Wir bei beginnender 
sowie bei fast abgelaufener Entzündung noch nicht bzw. nicht mehr diese 
drei Veränderungen an. 

Wir können Entzündung somit, nach den Gewebeveränderungen, 
wenigstens beim Menschen und den höheren Säugetieren - bestimmen als 
einen aus drei anderen, aus degenerativen bzw. nekrotisierenden. 
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poliferativen oder produktiven und bestimmten vaskulären Ver­
änderungen zusammengesetzten Vorgang. Die verschiedenartigsten 
Entzündungsformen lassen sich in diese drei Veränderungen zerlegen. Der 
Nachweis dieser Veränderungen ist für die Annahme einer Entzündung er­
forderlich. 

Kommt nun Entzündung in gefäßlosen Geweben nicht vor? Das 
müssen wir von vornherein erwarten, weil in einem gefäßlosen Gewebe vaskuläre 
Veränderungen unmöglich sind. Ätzt man die Hornhaut eines Kaninchens 
mit Argentum nitricum, so trübt sich bald die geätzte Stelle durch .. Eiweiß­
gerinnung. Außerdem pflegen bald Hornhautzellen in der Nähe der Atzstelle 
anzuschwellen und innerhalb 24 Stunden zahlreiche Mitosen aufzutreten. Nach 
einiger Zeit trübt sich aber auch ihre Umgebung, und zwar, wie die mikrosko­
pische Untersuchung zeigt, durch Anhäufung von Leukozyten. Woher kommen 
diese? Bald nach der Ätzung der Hornhaut erweitern sich Blutgefäße der Binde­
haut und der Sklera in der nächsten Nähe der geätzten Stelle: perikorneale 
Rötung. Aus diesen Gefäßen gelangen nun flüssiges Exsudat und ausgetretene 

Leukozyten in die vielfach untereinander 
zusammenhängenden Gewebespalten der 
Hornhaut. Impft man eine geringe Menge 
einer Reinkultur von Staphylococcus 
aureus in die Hornhaut (JACOBS), so 
tritt ebenfalls Keratitis ein mit peri­
kornealer Hyperämie. In beiden Fällen 
erscheinen somit neben regressiven und 
progressiven Veränderungen der Horn­
hautzellen perikorneale Rötung und Ex­
sudation mit Anhäufung von Exsudat 
und Leukozyten in der Hornhaut. Die 
perikorneale Rötung mit Exsudation ist 
eine Schädigung der perikornealen Ge­
fäßchen durch den Stoff zuzuschreiben, 

Abb. 122. Pannus. (Nach M. MEYERHOF). der in die Hornhaut eingeführt wurde 
und zum Teil, durch Diffusion in den 

Gewebespalten, in das perikorneale Gewebe gelangte. Es ist aber fraglich, 
ob nicht außerdem perikorneale Gefäßerweiterung eintreten kann durch 
Reizung von Hornhautnerven. Bald nach einer rein mechanischen Schädigung 
der Hornhaut durch Schnitt oder ein steriles Fremdkörperchen wie ein eben 
ausgeglühtes Metallsplitterchen, tritt ebenfalls perikorneale Hyperämie ein. 
Exsudation kann hierbei ausbleiben. Diese Hyperämie können wir kaum als 
die Wirkung eines etwa durch die mechanische Schädigung in der Hornhaut 
entstandenen und in das perikorneale Gewebe diffundierten Stoffes auffassen. 
Nach MARCHAND tritt Hyperämie in der Umgebung eines ebenso gefäßlosen 
hyalinen Knorpels nach mechanischer Schädigung ni c h t ein, weil diesem 
sensible Nervenfaser fehlen. Auch Hyalitis kann in ähnlicher Weise auftreten, 
obwohl dem Glaskörper Blutgefäße fehlen. Von der Pathogenese der Ent­
zündung der gefäßlosen Herzklappen wissen wir nicht so viel. Eine Ostitis 
ohne Peri-, Endostitis oder Osteomyelitis kellllen wir nicht. 

Nach METSCHNIKOFF sollten sich im gefäßlosen Schwanz gewisser niederer 
Tiere nach entzündungs erregender Schädigung Leukozyten anhäufen, welche nicht 
aus benachbarten Blutgefäßen stammen, sondern sich schon vorher als Wander­
zellen im Gewebe finden. 

Bemerkenswert ist die Vaskularisation der Hornhaut (Pannus nennt 
man reichliche Gefäßbildung in derselben) und der Herzklappen, die bei länger 
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dauernder Entzündung auftreten kann. Es dringen dabei von Gefäßehen des 
perikornealen Gewebes bzw. der Herzklappenbasis aus Gefäßsprossen in das 
gefäßlose Gewebe ein, die so dick werden können, daß man sie mit dem unbe­
waffneten Auge sieht. Pannus beobachtet man bei chronischen Hornhaut­
geschwüren, bei der Keratitis parenchymatosa, z. B. bei Kindern mit angeborener 
Syphilis usw. Die in die Hornhaut eingedrungenen Gefäßehen können, bei 
Ausheilung der Entzündung, wieder schwinden. Was mit ihnen geschieht, 
wissen wir nicht. 

Pathog'enese und Wesen der Entzündung. Nervöse Einflüsse, 
symmetrische Entzündungen. Faktoren. 

Jetzt wollen wir die Frage zu beantworten suchen, wie und wodurch die 
entzündlichen Gewebsveränderungen entstehen. Zunächst erhebt 
sich die Frage nach dem relativen Alter dieser Gewebsveränderungell. Ent­
stehen sie gleichzeitig oder nacheinander und ist im letzteren Fall eine später 
eintretende Veränderung von einer früher entstehenden abhängig? 

Die Frage nach dem relativen Alter ist nicht für alle Fälle im gleichen 
Sinne zu beantworten. Nur ausnahmsweise ist es sicher festgestellt durch 
Beobachtung. So geht die extravaskuläre Gewebsveränderung bei der experi­
mentellen Hornhautentzündung den vaskulären sicher vorauf, weil die Horn­
haut gefäßlos ist und das Exsudat aus den sekundär geschädigten perikornealen 
Gefäßen stammt. 

Wir müssen uns sonst aber meist mit Annahmen zufrieden geben. Wir 
nehmen nun an, daß, wenn das entzündungs erregende Gift dem Gewebe durch 
das Blut zugeführt wird, zuerst Alteration der Gefäßwand eintreten wird, 
weil das Gift nur durch die Gefäßwand hin das perivaskuläre Gewebe erreichen 
kann. Das mag sich z. B. bei den metastatischen Herden bei Pyämie, bei 
hämatogener Tuberkulose ereignen, indem die Mikroben embolisch in den Haar­
gefitßchen stecken bleiben. Die Möglichkeit ist jedoch nicht auszuschließen, 
daß ein im Blutplasma gelöstes Gift, das besondere Affinität zum perivasku­
lären Gewebe hat, zunächst (nach Austritt) dieses Gewebe und erst nachträglich, 
bei stärkerer Konzentration die Gefäßwand angreift. 

Die Bestimmung des relativen Alters kann zu fehlerhaften Annahmen 
führen (S. 32). Es ergeben sich von vornherein bei Entzündung mehrere Mög­
lichkeiten: Leukozyteninfiltrate sowie Exsudate, besonders fibrinöses, können 
durch Druck Entartung und Nekrobiose hervorrufen. Nekrose kann anderer­
seits unmittelbar durch die Schädigung entstehen und von Entzündung gefolgt 
werden, indem sich Spaltungsprodukte des abgestorbenen Gewebes bis zur 
entzündungserregenden Stärke anhäufen wie bei der ischämischen Nekrose. 
Vielleicht entstehen auch bei Entartung gelegentlich entzündungserregende 
Stoffe. Thrombose von Blutgefäßen im entzündeten Gebiet kann zu Nekrose 
führen, auch stark vermehrte Gewebespannung durch degenerative Schwellung 
des Parenchyms vermag das wahrscheinlich. Entstehung der entzünd­
lichen Gewebsveränderungen unabhängig voneinander, durch die 
gleiche Schädlichkeit, ist eine Möglichkeit, die wir jetzt näher zu be­
trachten haben, wobei immer Verschlimmerung durch nachträgliche Wechsel­
wirkung hinzukommen kann. Hierbei ist das relative Alter der einzelnen Ver­
änderungen für ihre Entstehung gleichgültig. Selbstverständlich können 
obige Faktoren zusammenwirken. 

BROUSSAIS und ANDRAL, dann VIRCHOW nahmen an: Keine Entzündung ohne 
Entzündungsreiz, d. h. eine entzündungserregende Schädigung oder Faktor. Das 
tun auch wir jetzt. Wir kennen eine ganze Menge Entzündungsreize oder Faktoren 
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(s. unten). Nun können wir uns eine Schädigung von Zellen, auch die Gefäßwand­
alteration, sehr wohl denken durch verschiedenartige physikalische (mechanische, 
thermische u. a.) Wirkungen. Die Anhäufung von ausgetretenen Leukozyten an 
bestimmten Stellen führen wir auf eine positiv chemotaktische Wirkung zurück, 
und wir müssen daher annehmen, daß die physikalische Schädigung eine Anhäufung 
eines solchen chemotaktischen Stoffes im Gewebe, wahrscheinlich als Produkt 
von Zellenschädigung, bewirkt. Sonnenstrahlen können Hautentzündung mit 
Blasenbildung bewirken: Anfangs ist der Blaseninhalt klar, später wird er trübe 
durch Leukozyten. Die Möglichkeit einer sekundären Infektion von der Oberhaut 
aus ist dabei zu berücksichtigen. 

Wie wirken nun die Entzündungsreize~ VIRCHOW hat funktionelle 
(die schwächsten), nutritive (stärkere) und formative Reize angenommen. 
Formative Reize bewirken Zell- und Kernteilung. Ob diese verschiedenen Reiz­
wirkungen nur von der Stärke des gleichen Reizes bedingt werden, ist nicht nach­
gewiesen und bleibe vorläufig dahingestellt. Wir vermögen in der Tat, ohne eine 
formative Reizung anzunehmen, die Zellenbildung bei mancher Entzündung 
nicht zu verstehen, wenn auch die Wirkungsweise dieser Reizung zur Zeit unbekannt 
ist. Es gibt aber Forscher, die mit eARL WEIGERT die Zellneubildung auffassen 
als einen reparatorischen Vorgang, der nur auf Zellschädigung folgt. Wieder andere 
Forscher betrachten Zellneubildung als Folge einer Verringerung der normalen 
Gewebsspannung, welche die Zellen in einer Art formativen Gleichgewichtes hält. 
Diese Möglichkeit erheischt gewiß Beachtung in Fällen, wo durch Gewebsdurch­
trennung oder Gewebeverlust die Spannung abnimmt. Wo aber, wie bei mancher 
Entzündung, die Gewebsspannung zunimmt, da fällt diese Möglichkeit fort, und 
müssen wir die beiden zuerst erwähnten Möglichkeiten prüfen. 

Zunächst fragt sich: muß die von WEIGERT angenommene Zellschädigung 
mikroskopisch erkennbar sein ~ Wenn ja, so kommt oft Zellneubildung vor ohne 
damit gleichen Schritt haltende voraufgehende Zellschädigung ; so z. B. können bei 
proliferativer Entzündung reichlich Zellen neugebildet werden. Wenn nicht, so ist 
die Zellschädigung, gleichgültig ob man die geschädigten oder nur nichtgeschädigten 
Zellen sich teilen läßt, häufig nichts weniger hypothetisch als Zellneubildung durch 
formative Reizung ohne Schädigung. Und die vorliegenden Daten weisen darauf 
hin, daß eben nicht·starke Reize Zellneubildung bewirken. Wir müssen uns eines 
endgültigen Urteils enthalten und mehrele genaue Daten abwarten, die vergleichende 
Untersuchungen, auch von einzelligen Wesen - man denke an J. LOEBS chemische 
Entwicklungserregung - ergeben müssen: Was für Reize und welche Reizstärke, 
gemessen als Entzündungsreiz, fühlen zu Zellneubildung ~ Vorläufig erkennen wir 
eine formative Reizung an. Ist nicht schließlich jede Reizung an und für sich als 
schwache oder starke Schädigung aufzufassen ~ Es kommt bei Zellneubildung 
darauf an, ob man annimmt, daß das "gereizte" Protoplasma selbst sich vermehrt 
oder daß eben dieses zugrunde geht und dafür neues "regeneriert" wird. POD­
WYSSOZKI hat durch feinstes Kieselgurmehl, das nicht gelöst oder oxydiert wird 
und ungiftig ist, dessen Teilchen aber in die Zellen eindringen, große Riesenzellen­
granulome bei Meerschweinchen erzeugt. Von "Zellschädigung" war nichts auf· 
zudecken. Dies gilt auch für manche andere Fälle. 

Daß ein Entzündungsreiz in gewisser Stärke Entartung, Nekrobiose oder 
sofortige Nekrose zu bewirken vermag, geht aus den früheren und späteren 
Erörterungen hervor. Dabei müssen wir bedenken, daß die Reizstärke einen 
nur mit Hinsicht auf bestimmte Zellen relativen Wert hat und daß verschie­
dene Zellen verschieden empfindlich für denselben Reiz sein können. Außer. 
dem, daß der Zellkern nur durch den Zelleib zu erreichen und durch eine Membran 
gewissermaßen geschützt ist. Ein chemisch schädigender Stoff wird somit den 
Zelleib in stärkerer Konzentration als den Zellkern treffen können. Schließ­
lich ist der entzündungserregende Stoff nicht überall im Gewebe in gleicher 
Stärke vorhanden. Wir dürfen somit annehmen, daß in einem entzündeten 
Körperabschnitt das Verhältnis der Reizstärke zur Reizbarkeit nicht überall 
den gleichen Wert hat, und daß sich daraus das Vorkommen entarteter bzw. 
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abgestorbener Zellen neben neugebildeten oder sich teilenden Zellen erklärt; 
ebenso, daß vorzugsweise die empfindlicheren Parenchymzellen zu der ersten, 
Bindegewebszellen zu der zweiten Gruppe gehören. 

Sind auch die vaskulären Veränderungen von diesem Gesichtspunkt 
aus verständlich ? 

Nervenreizung kann gewiß die Gefäßerweiterung fördern oder hemmen, aber 
nicht ohne weiteres die entzündliche Gefäßwandalteration mit Exsudation und 
Auswanderung von Leukozyten bewirken. Demgegenüber tritt entzündliche Hyper­
ämie im Kaninchenohr mit durchschnittenen Nerven ein (SAMUEL). Die entzünd­
liche Hyperämie und Alteration sind Folge der entzündlichen Schädigung, obwohl 
wir nur ausnahmsweise unverkennbare regressive Änderungen der Gefäßwand sehen. 
Nicht zu verweßhseln damit ist eine formative Sßhwellung der Endothelzellen von 
Kapillaren bei Entzündung. 

Wir haben angenommen, daß rote Blutkörperchen, die mitunter außerhalb 
der Gefäße angetroffen werden, passiv durch die Kapillarwände oder durch Risse 
hindurchgepreßt werden. Wie erklärt sich 
aber die aktive Auswanderung der Leuko­
zyten, und zwar das eine Mal in geringer, ein 
anderes Mal in recht großer Zahl, wie z. B. bei 
Phlegmonen, bei der fibrinösen Lungenent­
zündung ~ Werden sie aus den Blutgefäßchen 
gejagt oder in das extravaskuläre Gewebe 
hineingelockt ~ Die eigentümliche Anhäufung 
der Leukozyten in Infiltraten weist auf letz­
teres hin: Das Infiltrat ist nicht regelmäßig 
gebaut und scharf begrenzt etwa wie ein 
Lymphknötchen, sondern es ist, nämlich in 
lockerem Gewebe, einem Sandhaufen ähnlich. 
Da sehen wir im Innern des Infiltrats die 
Leukozyten am meisten aufeinandergedrängt, 
während ihre Zahl pro Kubikeinheit nach 
der Peripherie des Haufens abnimmt. Mit­
unter zeigt das Infiltrat Ausläufer in die Um­
gebung. Diese Anordnung erklärt sich nicht 
aus einem Fortgejagtwerden aus den Blutge­
fäßchen, sondern weitere Untersuchung zeigt 
uns im Innern des Infiltrats einen Bakterien­
haufen, eine nekrotische Stelle, oder dergl. 
Denken wir dann an die oben beschriebene ex­
perimentelle Hornhautentzündung. Da sahen 

Abb.123. Leukozytenanhäufungen (in 
einer entzündeten Darmwand) in Form 

von Sandhaufen. 

wir Leukozyten aus den perikornealen Gefäßchen in die Hornhaut nach der ge­
schädigten Stelle wandern. Spritzen wir einen sterilen Stoff, z. B. Perubalsam, 
in geringer Menge in eine Kaninchenlunge ein (S. 432), so entsteht eine nekro­
tische Stelle in diesem Organ und Leukozyten häufen sich um dieselbe an. All 
diese Befunde weisen darauf hin, daß die Leukozyten sich anhäufen an Stellen, 
wohin sie sehr wahrscheinlich durch irgend einen posi ti v chemotaktischen Stoff 
gelockt werden. Das kann sein der entzündungserregende Stoff in gewisser Lösungs­
stärke oder irgendein Spaltungsprodukt entarteten oder abgetöteten Körpereiweißes 
oder irgendein endogenes Gift überhaupt. Das Gift diffundiert durch die Gewebe­
flüssigkeit und erreicht so die Leukozyten. Verschiedenartige Stoffe wirken näm­
lich in gewisser Konzentration positiv, in stärkerer Konzentration negativ chemo­
taktisch. Spritzen wir einen positiv chemotaktisch wirkenden Stoff ins Blut, so 
tritt Hyperleukozytose oder kurz Leukozytose ein, also eine Vermehrung der weißen 
Blutkörperchen im Blute. Physikalische Schädigung des Gewebes, wie Verbrühung 
des Kaninchenohres, Einwirkung von gewissen Strahlen usw. erregen Entzündung 
mit seröser oder plasmatischer Exsudation. Leukozytenanhäufungen sind dabei ente 
weder einer sekundären Infektion oder einer Anhäufung eines endogenen Giftes bis 
zu gewisser Konzentration im geschädigten Gewebe zuzuschreiben. Bei Blutstauung 
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und Stase kann es zu einer bedeutenden Wandstellung ohne abnorme Auswandenmg 
von Leukozyten kommen, weil ein positiv chemotaktischer Stoff im extravasku­
lären Gewebe fehlt. Leukozyten können sogar Mikro ben einmauern. 

In straffem Gewebe oder zwischen Muskelfasern (Abb. 133) ordnen sich die 
Leukozyten manchmal reihenweise in Gewebspalten an, so daß die Sandhaufenform 
des Infiltrates fehlt. Die Richtung der Gewebespalten beeinflußt ihre Anordnung. 
So wird ihre Anhäufung in Röhren (Bronchiolen usw.) überhaupt erleichtert. Sie 
kriechen auch zwischen und sogar in Epithelzellen (Abb. 121). 

Auch Lymphozyten bilden Infiltrate der oben beschriebenen sandhaufen­
artigen Form. Wir können uns diese Form nicht erklären, ohne ihnen Eigen­
bewegungen zuzuschreiben. ARNOLD, ERNST und ASKANAZY haben sehr wahrschein­
lich langsame Eigenbewegungen bei Lymphozyten nachgewiesen. Bei Leukämie 
können sich andererseits, 0 h n e entzündliche Veränderungen, weiße Blutkörperchen 
in gewissen Geweben anhäufen, und zwar mit Ausläufern, aber nicht so ungleich 
verteilt, wie im entzündlichen Infiltrat. 

Es können sich so reichlich Leukozyten in einem Organ, z. B. in der Lunge 
bei fibrinöser Pneumonie, anhäufen, daß sie kaum durch das Blut ohne weiteres 
geliefert sein können. Um so weniger, weil sich eine Hyperleukozytose außerdem 
ergeben kann! Vielleicht stammen sie zum Teil aus lymphadenoidem Gewebe. 
Wir wissen nur, daß in solchen Zuständen das rötliche K noch e nm ar k röter und 
das gelbe Knochenmark der Röhrenknochen rot wird, beides durch Hyperämie. 
Diese Hyperämie ermöglicht und bedeutet wahrscheinlich auch eine stärkere 
Funktion, namentlich eine stärkere Leukozytenbildung. Ob die Hyperämie des 
Knochenmarkes aber eine rein funktionelle oder eine entfernte Giftwirkung der 
entzündungserregenden Schädlichkeit ist, wissen wir nicht. Ob Leukozyten sich 
im BI u t vermehren, läßt sich jetzt nicht angeben. Es können zweifellos viele Zell­
teilungen unbeobachtet ablaufen, ebenso wie in wachsendem Gewebe überhaupt. 

Wie sich aus obigem ergibt, wird also auch die Auswanderung und Anhäufung 
von Leukozyten durch das Verhältnis der Reizstärke zu ihrer Reizbarkeit bedingt. 
wobei die erforderliche Reizstärke (Konzentration) von der Natur des Stoffes ab­
hängt. Genügt sie nicht, so findet nur flüssige Exsudation statt. Ist sie zu stark, so 
tritt negativ chemotaktische Wirkung ein, ebenso wie Chinin in gewisser Konzen­
tration Leukozyten lähmt (BINz). So können sehr virulente Bakterien, z. B. Strepto­
kokken, sich so rasch im Gewebe vermehren, daß nur seröse Exsudation im bald 
absterbenden Gewebe und heftige Allgemeinerscheinungen (Sepsis) erfolgen. Hypo­
leukozytose (Leukopenie), d. h. eine herabgesetzte Leukozytenzahl im Blut kann 
dabei angetroffen werden, wohl infolge einer Anhäufung von Gift in negativ­
chemotaktisch wirkender Stärke ins Blut. Wo die aus dem Blute fortgejagten 
Leukozyten bleiben? In lymphadenoidem Gewebe (Lymphdrüsen, Milz, usw. n 
Wir wissen es nicht. Hyperleukozytose (Multinukleose) weist auf das Vorhandensein 
eines positiv chemotaktischen Stoffes im Blute, somit im allgemeinen auf eine 
leichtere Erkrankung hin als Leukopenie. Allerdings sind Ausnahmen nicht selten. 
Jene pflegt mit Hyperinose, diese mit Hypinose einherzugehen. Wir kommen hierauf 
an anderer Stelle zurück. 

Alles in allem sind sämtliche entzündliche Gewebsveränderungen von einem 
einheitlichen Gesichtspunkt aus verständlich, nämlich als die Folgen einer 
Reizung, wobei das Verhältnis der Reizstärke zur Reizbarkeit über die Natur 
der auftretenden Veränderung entscheidet. Wir werden später noch auf weitere 
Einzelheiten eingehen. Ob gelegentlich noch andere Wirkungen sich geltend 
machen, erheischt weitere Forschung. 

METSCHl-."'IKOFF hat Phagozytose (s. dort) und Entzündung identifiziert, 
und in Phagozytose das Wesen der Entzündung erblickt, die er dann als Abwehr­
vorgang betrachtet. Nun mag es sehr wohl sein, daß bei gewissen Tieren eine sonst 
entziindungserregende Schädigung nur Freßtätigkeit von Zellen bewirkt. Das 
beweist aber nicht, daß Entzündung und Phagozytose gleich sind. Einerseits ist 
beim Menschen und bei den höheren Wirbeltieren Phagozytose sehr wohl möglich 
ohne Entzündung, die aus drei Vorgängen besteht. So nehmen z. B. Leukozyten 
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unter vollkommen normalen Umständen in der Darmwand Fettkörnchen in sich 
auf - da ist von Entzündung keine Rede. Und sie können es auch tun in Er­
weichungsherden ("Fettkörnchenzellen") auch wohl ohne Entzündung. Anderer­
seits ist aber sogar ausgedehnte seröse oder hyperämische oder proliferative Entzün­
dung möglich ohne eine Spur von Phagozytose. Es ist ferner überhaupt der Beweis 
nicht erbracht worden, daß Leukozyten gelöste entzündungserregende Stoffe 
in sich aufnehmen. 

Die alten Ärzte meinen, es entstünde Entzündung, indem sich die ange­
borene Wärme, 'Co aVf/fpvw'V :.tEQflO'V und die kardinalen Säfte an einer Stelle 
anhäuften. BOERRAAVE und JOHN HUNTER lenkten die Aufmerksamkeit auf 
den größeren Blutgehalt hin. Die späteren Neuropathologen nahmen an, nicht 
etwa, daß Nervenwirkung die entzünd­
liche Gefäßerweiterung fördern oder ver­
ringern kann, sondern daß die Entzün­
dung eine Art trophische Nerven­
wirkung sei. Die für diese Ansicht ins 
Feld gebrachten Erscheinungen waren: 
der Herpes zoster, die Keratitis neuro­
paralytica und gewisse symmetrische 
Entzündungen, wozu auch die sympa­
thische Ophthalmie zu bringen ist. 

Der Herpes zoster (Gürtelrose) ist 
eine mit oft heftigen Schmerzen einher­
gehendeBildung von Gruppen von Bläschen 
im Innervationsgebiet einer bestimmten 
Nervenwurzel oder auch eines einzelnen 
peripheren Astes. Am häufigsten ist es das 
Gebiet eines Interkostalnerven (Abb. 124), 
so daß die Bläschen halbgürtelförmig sich 
ausdehnen. Seltener tritt er in einem Tri­
geminusgebiet auf. Man hat periphere 
Nervenentzündung oder Veränderungen im 
Intervertebralganglion (VON BÄRENsPRUNG) 
oder in der hinteren Nervenwurzel nachge­
wiesen. vVie und wodurch aber die oft bald 
wieder eintrocknenden Bläschen dabei ent­
stehen, ist ganz unklar; daß sie durch Ent­
zündung entstehen, ist nicht nachgewiesen, 
ebensowenig wie und wodurch denn die 
primäre Neuritis entstand. Soviel ist nur 
sicher, daß der Herpes zoster keineswegs 
neurogene Entzündung beweist. 

Die neuroparalytische Hornhaut­
entzündung tritt nach Durchschnei-

Abb. 124. Herpes zaster im Bereich eines 
mittleren Brustnerven (nach STEINERT, in 
CURSCHMANN, Nervenkrankheiten, Berlin 

1909). 

dung des gleichseitigen N. trigemeinus ein. Wie und wodurch? MAGENDIE (1855) 
faßte sie als trophische Störung auf. SNELLEN wies nach, daß die unempfindlich 
gewordene Hornhaut fortwährend durch Stöße geschädigt wurde. Nähte er das Ohr 
- das vom N. auricularis vagi Gefühlsnerven erhält - an das empfindungslose 
Auge, so blieb die sonst eintretende Keratitis aus. ~Ian kann ihr auch zuvor­
kommen, indem man die Hornhaut durch einen Pfeifendeekel schützt. SENFTLEBEN 
stellte fest, daß zunächst Nekrose der ungeschützten Hornhaut durch Verletzung 
eintritt, der sich Entzündung anschließt. Daß nicht immer Keratitis eintritt, 
erklärt sich wohl aus dem Ausbleiben gröberer Schädigungen. 

Man hatte nach Vagusdurchschneidung bei Kaninchen Pneumonie auf­
treten sehen. Diese Lungenentzündung ist jedoch nicht einfach neurogenen 
Ursprunges, sondern sie ist, wie TRAUBE nachwies, der Einwirkung von Fremd­
körpern, Futterresten, Mundschleim usw. zuzuschreiben, die durch die gelähmten 
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unempfindlichen und offenstehenden Stimmbänder in die Lunge gleiten oder "ver· 
schluckt" werden. STEINER konnte eine solche "Schluckpneumonie" verhüten, 
indem er die vagotomierten Kaninchen fortwährend auf dem Rücken lagerte, so daß 
der Mundinhalt durch Mund und Nase abfloß. 

Es gibt schließlich eine ganze Reihe symmetrischer Entzündungen, die 
vielleicht auf den ersten Anblick neurogen zu sein scheinen, sich aber als anderen 
Ursprunges erweisen. So können Chirurgen, Bäcker, Wäscherinnen ein nahezu 
symmetrisches Ekzem beider Hände und Vorderarme bekommen durch Karbol, 
Sublimat, durch die Ofenhitze, durch heißes Seifenwasser. Auch parasitäre Ent· 
zündungen können symmetrisch auftreten: so z. B. bevorzugt Sarcoptes scabiei 
die Beugeflächen von Extremitäten und Rumpf und erzeugt dabei oft symmetrische 
Entzündungen, manchmal der Seitenflächen von Finger und Zehen, d. h. zarte, 
zugleich warme Hautstellen. Bronchogene Entzündungsherde in der Lunge sind 
häufig nahezu symmetrisch in zentralen und paravertebralen Lungenteilen mit 
gleichen physiologischen Eigenschaften. Hämatogene Miliartuberkel bevorzugen 
stark die Rinde, zystidogene Entzündung das Mark beider Nieren. Die Symmetrie 
wird von einer symmetrischen Verteilung des Giftes bedingt. Obwohl es zweifellos 
symmetrische neurogene Erscheinungen gibt, wie z. B. Muskellähmungen durch 
Bleivergiftung ("dropping hands" durch doppelseitige Radialislähmung), Lähmung 
der Peronei bei Polyneuritis usw., beweisen obige Beispiele ebenso zweifellos, daß 
symmetrische Doppelseitigkeit einer Entzündung keineswegs ihren neurogenen 
Ursprung bedeutet. 

Die sympathische Ophthalmie (Iridozyklitis) schien eine neurogene Ent· 
zündung zu bedeuten. Es ist das eine Entzündung des zweiten Auges, die einige 
Zeit nach traumatischer Iridozyklitis, besonders nach durchbohrender Verletzung 
(KOSTER) des ersten Auges eintreten kann. Man meinte, daß die Entzündung des 
zweiten Auges besonders eintrat nach Verletzung der nervelll'eichen Ziliargegend 
des ersten Auges. Man entfernte anfangs bald das verletzte Auge, um eine sympathi. 
sche Ophthalmie des anderen zu verhüten. In letzter Zeit tut man es nicht immer. 
Jedenfalls hat sich aber herausgestellt, daß die Entzündung sich durch den sub· 
duralen Lymphraum um den Sehnerven herum fortpflanzte (DEUTSCHlIiANN). 
Andere erkennen dies nicht für alle Fälle an. 

COHNHEIlIi hat schon betont, daß auch Körperteile sich entzünden, die nur 
noch durch ihre Hauptgefäße mit dem übrigen Körper in Zusammenhang stehen, 
und daß beim Frosch die Zunge in Entzündung geraten kann, obwohl das Hirn 
und das verlängerte Mark gänzlich zerstört sind. Manche Gefäße besitzen jedoch 
N erven mit Ganglienzellen. Diese Versuche schließen somit Nerveneinflüsse bei 
Entzündung nicht aus. Welche Bedeutung haben diese aber~ 

Neuerdings heben RICKER und REGENDANZ die weite Verbreitung von 
feinen Nervenelementen hervor und betonen sie den neurogenen Ursprung 
jeder Entzündung; sie entstehe und laufe bis zum Ende ab als die Folge einer 
in verschiedenen Formen verlaufenden Hyperämie durch Vasomotoren- oder 
Vasodilatatorenreizung. Dabei komme es insbesondere auf die Reizstärke an. 
Wir weisen in diesem Werk an vielen Stellen auf die große Bedeutung der Reiz­
stärke, nämlich im Verhältnis zur örtlichen Reizbarkeit, ebenso auf die Bedeu­
tung des Blutgehalts und der Durchblutung, welche zum Teil durch Vaso­
motoren bzw. Vasodilatatoren bedingt werden, für den Reizerfolg hin, nament­
lich in unserer Besprechung der kollateralen Entzündung. Und die von RICKER 
und REGENDANZ hervorgehobenen Veränderungen der Gefäßweite waren schon 
COHNHEIM bekannt. Wir leugnen keineswegs, daß arterielle Hyperämie Zell· 
bildung eher fördern als hemmen wird, während Anämie eher die entgegen. 
gesetzte Wirkung hat und sogar Entartung und Nekrose fördert, daß aber sämt­
liche entzündliche Gewebsveränderungen bloß in Kreislaufstörung ihren 
Ursprung haben, können wir nicht zugeben: so ist kein gesetzmäßiger oder 
auch nur regelmäßiger Zusammenhang zwischen Art und Grad der (primären 
oder späteren) Kreislaufstörung und Natur und Grad der Gewebsveränderungen 
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aufzudecken, es besteht im Gegenteil manchmal eine Inkongruenz. So findet 
man keineswegs Zellbildung vorwiegend in hyperämischem Gewebe, wie z. B. 
beim Erythem, und gleichen Schritt haltend mit dem Blutreichtum, Entartung 
ebensowenig nur in anämischem Gewebe und im bestimmten Verhältnis zum 
Grade der Anämie. Wir finden vielmehr allerlei Kombinationen von Gewebs­
veränderungen in mancherlei Schattif~rungen, welche sich nicht durch die An­
nahme von Kreislaufstörung ohne weiteres verstehen lassen. Wir finden sogar 
sich teilende Zellen neben toten oder Zellen, deren Kern sich teilt, während der 
Zelleib abstirbt und folglich sich nicht zu teilen vermag, wie z. B. die tuber­
kulöse Riesenzelle. All diese Gegensätze und Kombinationen vermögen wir 
aber zu verstehen, indem wir eine Schädigung von Blutgefäßen mitsamt ihren 
Nerven, eine unmittelbare Schädigung anderer Zellen und eine Reizung von 
Zellen zur Vermehrung (formative Reizung) annehmen. Ein entzündungserregen­
der Faktor übt diese drei Wirkungen aus, aber je nach seiner Natur und Stärke 
im Verhältnis zur Reizbarkeit der verschiedenen Gewebsbestandteile in ver­
schiedenem Maße. Wir kennen Stoffe, die in bestimmter Stärke ausschließ­
lich oder überwiegend Entartung, Nekrobiose oder Nekrose bewirken, wie z. B. 
Sublimat in der Niere; andere, die überwiegend Zellbildung hervorrufen, wie 
Kieselgur oder tuberkulöses Gift bestimmter Stärke; wieder andere, welche 
in bestimmter Stärke unmittelbare Nekrose, in geringerer Stärke aber Entzün­
dungen verschiedener Form, auch hyperämische, bewirken, wie wir ausführlich. 
bei der kollateralen Entzündung besprechen werden. Diese Wirkungen können 
nun, wie wir schon oben bemerkten, durch einen bestimmten Blutgehalt und 
Durchblutung verstärkt oder abgeschwächt werden - keine Beobachtung 
berechtigt jedoch zur Almahme, daß sie durch letztere ersetzt werden können. 
Auf weitere Einzelheiten brauchen wir nicht einzugehen. Wir wollen nur noch hin­
zufügen, daß die vaskulären, degenerativen und proliferativen Veränderungen, 
welche zusammen die Entzündung darstellen, überhaupt sich gegenseitig ver­
stärken oder abschwächen können durch Änderung der Gefäßwei~e, der Ge-
websspannung usw., wie wir es besprochen haben. , 

RICKER und REGENDANZ meinen sogar, daß die entzündlichen und die 
nicht-entzündlichen Kreislaufstörungen so wenig abzugrenzen sind, daß wir den 
Entzündungsbegriff aufgeben sollen. Wiederholt begegnen wir überall in der 
lebenden Natur unscharfe Grenzen, weil unsere Maßstäbe nicht ausreichen. 
Das ist aber kein zureichender Grund, unsere Einteilungen aufzugeben. 

Andere Forscher (AscHoFF u. a.) wollen in Entzündung eine Schutz- oder Ab­
wehrvorrichtung (Defensio) sehen. Das wäre also eine teleologische Anschauung, 
die wir vermeiden wollen, oder wenigstens eine Anschauung, die sich auf der 
Nützlichkeit fußt. Damit kommen wir aber meines Erachtens nicht weiter; 
schon deshalb nicht, weil die gleiche Erscheinung, z. B. ein Leukozyteninfiltrat, 
das eine Mal nützlich, das andere Mal schädlich sein kann (S. 19). Auch die 
Bezeichnung der Entzündung als Reaktion müssen wir vermeiden. Denn dieser 
Begriff schließt nur "aktives" in sich. Von den Entzündungserscheinungen 
kämen somit nur in Betracht die Diapedese, Phagozytose und Zellbildung. 
Nun gibt es aber oft Entzündungen, wie z. B. Serositis, mit Anhäufung einer 
großen Menge seröser Flüssigkeit, wobei Diapedese und Zellbildung nur schwer, 
und Phagozytose gar nicht nachweisbar sind. Mit welchem Recht würde 
man da die Entzündung als Reaktion bezeichnen? Seröse Exsudation ist doch 
bloß die Folge einer Gefäßwandschädigung. Und mit welchem Recht eine 
hyperämische oder fibrinöse Entzündung? In all diesen Auffassungen steckt 
zu viel Willkür. Außerdem ist die Bezeichnung "Reaktion" zu vage. 

Wir müssen bei der Feststellung unserer Begriffe ausgehen vom sicher 
Gegebene n: Alle Pathologen dürften darüber einig sein, daß wir bei Ent-
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zündung auf ihrem Höhepunkt gewisse vaskuläre, degenerative und proli­
ferative Gewebsveränderungen beobachten und daß umgekehrt Entzündung 
besteht, wo sich diese drei VßX-änderungen zusammenfinden. Wir müssen 
folgerichtig den Begriff Entzündung feststellen als den eines Vorganges, der sich 
a\l& jenen drei Veränderungen (Vorgängen) zusammensetzt. Diese Veränderungen 
können in verschiedener Reihenfolge und Stärke und es kann Exsudat verschie­
dener Form auftreten, so. daß sich die mannigfachen Entzündungsformen ergeben. 
Sie können sich beeinflussen, sogar in hohem Maße, wie wir das an anderen 
Stellen in diesem Werke erläutert haben oder erläutern werden, wie z. B. 
starke Leukozytenanhäufung Nekrose fördert oder in nekrotischem Gewebe 
entzündungserregende Stoffe entstehen usw. Man mag im Einzelfall die Frage 
nach der Nützlichkeit einer Erscheinung zu beantworten suchen, aber unsere 
Begriffsbestimmung der Entzündung hat damit nichts zu tun. 

Sehr verschiedenartige Schädigungen oder Faktoren können Entzündung 
bewirken: physikalische, chemische und physikalisch-chemische. 
Wir können sie auch als sterile und parasitäre (infektiöse) unterscheiden. 
Kombinationen sind übrigens nicht selten; es kann z. B. Hitze oder Sonnen­
licht zu einer sterilen serösen Entzündung führen und dann im entzündeten 
Gewebe eine sekundäre, z. B. eine Auto-Infektion eintreten. 

Es gibt eine ganze Reihe physikalischer Schädigungen, die Entzündung 
,bewirken; wir sind schon manchen begegnet: Hitze, Abkühlung, Sonnenlicht, 
das Erythem und Blasenbildung, RÖNTGEN- und Radiumstrahlen, die Ekzem usw. 
hervorrufen. Wir können nicht viel Näheres von der Pathogenese angeben. 
Physikalische Schädigung im allgemeinen kann nicht nur unmittelbar Entzündung 
erregen, wie z. B. die Sonnenstrahlen, sondern auch, indem sie Gewebe zum Ab­
sterben bringt und Zerfallstoffe Entzündung hervorrufen, oder indem sie das Gewebe 
für sekundäre Infektion vorbereitet. Letzteres, indem z. B. Deckepithel geschädigt 
und dadurch Tür und Tor geöffnet wird für Bakterien, die als Saprophyten an der 
Körperoberfläche leben, wie Staphylokokken, gewisse Diplokokken usw. Gleich­
zeitige Zerreißung und Quetschung des subepithelialen Gewebes fördert eine 
derartige Autoinfektion oder auch eine Heteroinfektion von Bakterien, die bei oder 
nach der Schädigung von außen her eingeführt werden, wie z. B. beim Überfahren. 
Scharflinige Wunden schaffen weniger Nischen und Gelegenheit zur Anhäufung 
von seröser oder blutiger Flüssigkeit, die vielen Bakterien ein guter Nährboden ist. 
Eine aseptische mechanische Schädigung des Gewebes, wie z. B. eine subkutane 
Osteoklasie (KOOHER) kann ohne Entzündung ausheilen. Wahrscheinlich wird ein 
aseptischer, nicht reizender Fremdkörper, aseptisch in das Gewebe eingeführt, 
ebenfalls ohne Entzündung einheilen können. Ohne Mitwirkung chemisch wirkender 
Stoffe ist positive Chemotaxis und auch Anhäufung von Leukozyten (Infiltratbil­
dung) unverständlich. 

Ferner kennen wir eine große Menge Stoffe, die chemisch Entzündung 
erregen; und zwar sind es teils endogene Gifte - wie z. B. Harnsäure bzw. harn­
saures Natrium und Zerfallsprodukte nekrotischen Gewebes - teils exogene Stoffe, 
wie Krotonöl, Terpentinöl, Ameisensäure, Argentum nitricum, Oxalsäure, Osmium­
säure (OsOJ, Karbolsäure, Sublimat, Formol, Jodpräparate, Pho~gengas (COC12) 

in der Lunge, parasitäre Gifte (Endo-, Exotoxine, Stoffe entstanden aus Stoffen 
im Gewebe unter Einfluß von parasitärer Enzymwirkung); auch tote Bakterien, 
z. B. tote Tuberkelbazillen, vermögen unter gewissen Umständen Entzündung zu 
erregen, wohl durch ihnen anhaftendes oder aus ihrem Zerfall hervorgehendes Gift. 
Diese Wirkung bleibt gewöhnlich nur beschränkt, wenn nicht eine sehr große Menge 
eingeführt wird; dann ist auch Fernwirkung wie beim Krotonöl - s. oben - mög­
lich. Lebende Bakterien erregen hingegen oft metastatische Entzündung. Reine 
"Fäulnisbakterien" vermögen keine Entzündung hervorzurufen; wohl vermögen es 
gewisse bei der Fäulnis entstel,ende Stoffe. 

Im allgemeinen kann aus jeder sterilen Entzündung eine infektiöse entstehen, 
indem Bakterien aus dem Deckepithel oder sonst woher ins steril entzündete 
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Gewebe gelangen und dort wachsen. Gleichgültig, ob die sterile Entzündung 
thermischen Ursprungs (wie an den Händen bei Wäscherinnenusw.) ist oder durch 
antiseptische Stoffe (wie an den Händen von Chirurgen) oder durch atmo­
sphärische Schädigung (z. B. Angina oder Luftröhrenentzündung durch einen 
Nordostwind) oder durch aktinische Wirkung entstand. 

Man darf die infektiöse Entzündung nicht mit der Infektion zusammenwerfen. 
Entzündung bezieht sich nur auf die Gewebeveränderungen, Infektion auf das 
Wachstum eines Parasiten in lebendem Gewebe und die daraus erfolgende Schädi­
gung. Diese bewirkt nicht immer Entzündung und Entzündung ist nicht immer 
infektiösen Ursprungs. So findet Infektion des Plasmodium malariae ohne Ent­
zündung statt, abgesehen von mehr entfernten Folgezuständen, wie z. B. Entzün­
dung, hervorgerufen durch Zerfallsprodukte der vernichteten Chromozyten. 

Entzündungserregende Stoffe können Fieber hervorrufen, sie müssen aber 
nicht zugleich phlogogen und pyrogen sein. Umgekehrt braucht nicht 
jeder pyrogener Stoff Ent,zündung zu erregen. Wir wissen aber nicht sicher, 
ob gleichzeitige Entzündung und Fieber durch den gleichen Stoff hervorgerufen 
werden, oder ob daIm mehrere Stoffe (manche aus zerfallenden Zellen ent­
stehende Stoffe können wahrscheinlich Fieber erregen) wirksam sind. Selbst­
verständlich kann derselbe Stoff mehrere Wirkungen haben. Jedenfalls sind 
die örtliche phlogogene Wirkung auf das Gewebe und die pyrogene Wirkung 
auf den Wärmehaushalt grundverschieden. Es besteht auch kein Parallelis­
mus zwischen beiden. So kann z. B. Bakteriämie mit sehr schweren Allge­
meinerscheinungen von einem winzigen Infektionsherd ausgehen, während 
eine ausgedehnte Phlegmone oder Lungentuberkulose ohne nennenswertes 
Fieber vorkommt. So können auch einige Tropfen Krotonöl, in die Ka­
ninchenlunge eingespritzt, nicht nur eine zellige Entzündung dieses Organes, 
sondern auch Durchfall bewirken. 

Allgemeines über Entzündungsformen. Die anatomischen Ent­
zündullgsformen. 

Wir können verschiedene Entzündungsformen je nach ihrem Verlauf, 
akute, subakute, perakute, chronische und subchronische Entzündungen, 
je nach der anatomischen, makroskopischen Form und den Dimensionen 
des entzündeten Gebietes und schließlich je nach der Natur der Gewe bs­
veränderungen verschiedene Entzündungsarten unterscheiden. Selbst­
verständlich schließen sich diese Unterscheidungen nicht aus, sondern sie er­
gänzen sich. So können wir "die fibrinöse Pneumonie" umschreiben als eine 
akute, diffuse, fibrinöse Lungenentzündung. Über den Verlauf der Entzündung 
kommen wir später zu sprechen. Jetzt beschränken wir uns auf die anatomischen 
und histologischen Formen. 

Wir müssen die anatomische, histologische und histogenetische 
Frage scharf auseinanderhalten. Sie können fest zusammenhängen, indem 
Gewebseigenschaften zum Teil durch anatomische bedingt sind, so daß man 
sie zusammenwirft. Dadurch ist schon manchmal Verwirrung vorgekommen. 
Zunächst ein Gleichnis: Bei der Wertbestimmung eines Hauses muß man 
unterscheiden: die Größe des Hauses, die Verteilung des Raumes, die Anzahl 
von Zimmern, die Einrichtung (anatomische Frage), sodann die Beschaffenheit 
der Steine, des Zements, des Holzes und der anderen Stoffe, aus denen es auf­
geführt ist (histologische Frage) und schließlich. wie man die Bestandteile 
zusammengefügt hat (histogenetische Frage). Zwei Häuser können gleich groß 
und eingerichtet und aus den gleichen Stoffen gebaut aber in anderer Weise 
zusammengefügt sein. Dies gilt auch für die entzündlichen Gewebsverände-
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rungen: Die anatomische Form, welche gewissermaßen die Ausdehnung der 
Entzündung einschließt, wird bedingt durch die Dimensionen des Gebietes, 
wo sich an einem bestimmten Zeitpunkt die entzündende Schädlichkeit geltend 
macht. Die Natur der Gewebsveränderungen ist abhängig vom örtlichen 
Verhältnis der Reizstärke (Schädlichkeit) zur Empfindlichkeit des Gewebes 
mit Berücksichtigung etwaiger älterer Veränderungen sonstigen Ursprunges. 
In einem entzündeten Gebiet können dmm auch verschiedenartige Entzündungen 
bestehen. Eine ausgedehnte proliferative Lungentuberkulose kann viele Jahre 
ohne Gefahr, sogar ohne nemlenswerte Belästigung bestehen, während ein 
erbsengroßer erweichter tuberkulöser Käseherd, der in eine Vene durchbricht, 

Abb. 125. Diffuse, fibrinöse Pneumonie: 
Graue Hepatisation des Unterlappens 

und eines Teils des Oberlappens. 

Abb. 126. Herdförmige Entzündung: 
Vereiternde Bronchopneumonie mit Bil­
dung von kleinen, eiterhaitigen Höhlen 

(Abszessen). 

binnen wenigen Wochen tötet. Als Beispiel einer nach Vollendung anatomisch 
und histologisch gleichen, histogenetisch aber ungleichen Veränderung nennen 
wir die Atrophie von Nierengewebe bei Glomerulosklerose. Letztere kann 
entzündlichen oder nicht-entzündlichen (arteriosklerotischen) Ursprunges sein, 
wie wir bei der Niere besprechen werden. Ein anderes Beispiel stellen broncho­
pneumonische Herde dar, die anatomisch gleich, histologisch gleich oder un­
gleich, histogenetisch ungleich sind. Indem die örtliche Reizstärke (Konzentra­
tion) eines entzündungserregenden Giftes sowie die Gewebseigenschaften, 
auch die Reizbarkeit, zum Teil vom Blut- und Lymphstrom, somit auch von 
anatomischen Eigenschaften abhängig sind, müssen wir auch diesen Rechnung 
tragen. Einem Beispiel der Bedeutung anatomischer Eigenschaften für die 
Reizstärke und die Gewebseigenschaften werden wir bei der Besprechung der 
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Eigenschaften der verschiedenen Lungenteile begegnen. ·Wir wollen uns im fol­
genden auf die anatomische Frage, auf die Dimensionen und Form des entzün­
deten Gebietes beschränken. 

Wir unterscheiden herdförmige und diffuse Entzündungen, je nach­
dem das entzündete Gebiet klein oder groß üit in bezug auf das ganze Organ 
oder den ganzen betrachteten Körperabschnitt. Selbstverständlich gibt es 
keine scharfe Grenzen zwischen "kleinen" urui "großen" Teilen. Auch gibt es 
deshalb keine scharfe Grenze, weil aus vielfachen Entzündungsherden durch 
Vergrößerung und Zusammenschmelzung eine diffuse Entzündung entstehen 
kann. Eine herdförmige Entzündung zeichnet sich meist scharf gegen die Um­
gebung ab. Die Pustel (Abb. 118), der Furunkel, der Tuberkel, die Broncho­
pneumonie (Abb. 126) sind Beispiele einer herdförmigen Entzündung. Die 
fibrinöse Pneumonie, die Leberzirrhose, die "parenchymatöse", richtiger de­
generative Nierenentzündung, viele Fälle von Erysipel, das Erythem sind 
Beispiele einer diffusen Entzündung (Abb. 125). Es hat jedoch keinen Sinn, 
einen Herd mit verschwommenen Grenzen deshalb diffus zu nennen. 

Es scheint mitunter ein großer Abschnitt eines Organs wie mit einem 
Schlage in diffuse Entzündung zu geraten, wie die Lunge bei der fibrinösen 
Pneumonie, die Haut beim Scharlach. Genaue Untersuchung kann dann aber 
zutage bringen, daß die diffuse Entzündung aus einer herdförmigen entstand, 
indem sich rasch ein einziger Herd vergrößerte oder mehrere Herde es taten und 
dann zusammenschmolzen. 

Bei genauerer Untersuchung des Scharlacherythems erkennt man, anfangs 
wenigstens, die roten Fleckchen, die erst durch ihre rasche Vergrößerung und Zu­
sammenfließen das ETythem bilden. Und im ZentTurn jedes Fleckchens ist eine 
dunkleI' rote Stelle nachweisbar, die manchmal durch Druck mit einem Glasspatel 
nicht veTschwindet wie das auf HypeTämie beTuhende ETythem, weil das dunkle 
Pünktchen von einem kleinen Blutaustritt herrührt. Bei deI' diffusen käsigen Pneu­
monie kann man oft an einigen Stellen die bTonchopneumonischen HeTde nach­
weisen, aus denen die diffuse verkäsende Entzündung hervOTging (s. TubeTkulose). 
Auch bei deI' fibrinösen Pneumonie ist das mitunter möglich. Ein diffuses nässendes 
Ekzem setzt als bläschenföTmige Entzündung ein. Die Variola confluens stellt ein 
anderes Beispiel dar. In mancheT diffus entzündeten Niere lassen sich bei genaueT 
UnteTsuchung die einzelnen Herde nachweisen, was in deI' bunten entzündeten 
Niere leicht gelingt. So ist die genuine Schrumpfniere, jedenfalls manchmal, das 
Erzeugnis einer herdföTmigen Entzündung. Im allgemeinen können WiT den herd­
fÖTmigen UTsprung erkennen, wo die HeTde noch nicht vollkommen zusammen­
geflossen sind. Wo dieses jedoch sehr Tasch eintritt, wie wahrscheinlich häufig 
bei deI' fibrinösen Pneumonie, ist die Feststellung des herdförmigen UTsprunges 
schwer. Bei Kindern kommt eine langsam zusammenfließende Bronchopneumonie 
vor, welche die Franzosen als "pseudolobäre" bezeichnen. Finden sich in einem 
gToßen Abschnitt übeTall Herde, so kann man diese VeTändeTung diffus herd­
förmig nennen. Noch schwierigeT als die anatomische UnteTscheidung heTd­
fÖTmiger und diffuseT Entzündung ist oft die klinische SicheTheit bei deI' UnteTschei­
dung bTonchopneumonischeT und diffus pneumonischeT, z. B. tubeTkulöseT VeTände­
rungen zu eTlangen. Es besteht, besonders für HeTZ, Leber und Niere eine Neigung 
beim Arzt, sich entzündliche Veränderungen als per se diffme zu denken. Dies 
ist ein FehleT, deI' dem Patienten verhängnisvoll weTden kann. Schneidet man 
in einem diagnostisch zweifelhaften Fall ein Stückchen aus der NieTe heraus, und 
eTweist sich dieses mikToskopisch als "normal", so ist damit keineswegs Entzündung 
in der übTigen NieTe, z. B. eine Papillitis tuberculosa, ausgeschlossen. 

Ein Entzündungsherd kann überall gleiche Veränderungen darbieten, 
wie z. B. mancher zelliger Herd (Lymphozyteninfiltrat), oder er kann aus 
Abschnitten mit verschiedenen entzündlichen Veränderungen bestehen. Und 
zwar können diese Abschnitte mehr oder weniger regelmäßig, schicht- oder 



394 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

mantelförmig angeordnet sein (s. kollaterale Entzündung). So besteht das 
embolische Herdchen bei Pyämie aus einem nekrotischen, später vereiternden 
graugelblichen Zentrum (Abszeß) mit einem roten, hyperämischen Hof (Abb. 134). 
Ein solches Herdchen von etwa 1 mm Durchschnitt oder größer in der Haut 
kann von sehr großer diagnostischer Bedeutung sein bei der Differential­
diagnose zwischen Pyämie und "septischen" Zuständen. 

Sowohl Herde charakteristischer wie solche nichtcharakteristischer Form 
können annähernd gleichmäßig oder schichtförmig gebaut sein. 

Ferner kann ein Entzündungsherd eine charakteristische Form haben, 
die von Bedeutung sein kann für die Erkennung der Pathogenese. Als 
Beispiel nennen wir hier die traubenförmigen bronchopneumonischen Herde, 
die z. B. im Anschluß an eine Bronchitis oder durch Ansaugung einer entzünden­
den Flüssigkeit entstehen (Abb. 27 links und rechts unten). Wir müssen aber 
anatomische Bezeichnungen, die nicht sicher zutreffen, vermeiden. So reden 
wir nicht von einem "lobulären" Herd, wenn die Entzündung nicht einen 
Lobulus einnimmt, auch nicht von einem "azinösen" Herd, wenn wir nicht 
durch genaue Untersuchung festgestellt haben, daß nur die Teile eines einzigen 
Azinus einen "azinös" aussehenden Herd aufbauen. Die Entzündung kann auch 
von einem Azinus auf andere übergreifen. Eine solche Untersuchung ist aber 
zu umständlich. Wir wenden daher andere Namen an wie z. B. traubenförmige 
Herde verschiedener Größe, bronchopneumonische Herde im Sinne von p:q.eu­
monischen Herden bronchogenen Ursprungs oder Entzündungsherd mit einem 
anderen Eigenschaftswort. Die Bezeichnung azinös ist schon früher vorge­
schlagen, aber mit Recht aufgegeben worden, bis einige Forscher in letzter Zeit 
sie wieder aufgenommen haben. Eine anatomische Bezeichnung ohne ana­
tomische Genauigkeit und außerdem ohne Notwendigkeit ist aber nicht emp­
fehlenswert. Sie kann zu leicht Verwirrung stiften. 

Auch der Sitz eines Herdes kann mit Hinsicht auf die Erkennung seiner 
Entstehung sowie auf die Funktionsstörung (Gehirn, Niere) wichtig sein. Wir 
haben z. B. gesehen, wie sich hämato-, lymphogene Verteilung usw. unterscheidet. 

Die llistologisclten Entzündungsfol'mell oder Entzündungsarten. 
Wir haben gesehen, daß Entzündung ein aus regressiven, progressiven und 

vaskulären Veränderungen zusammengesetzter Vorgang ist. Diese drei Ver­
änderungen finden sich immer im entzündeten Gebiet, aber nicht immer in 
gleicher absoluter und relativer Stärke. Die Stufe der Entzündung kann dabei 
von Bedeutung sein. Wir können, je nachdem die eine oder die andere Gewebs­
veränderung in den Vordergrund tritt, folgende Formen unterscheiden: 

a) Entzündungen mit vorwiegend vaskulitren Veränderungen 
b)" " regressiven " 
c) " " " progressiven 
d) " wobei zwei der soeben genannten " 

nebeneinander in den Vordergrund treten oder die drei Veränderungen armlähernd 
gleich stark sind. 

Als Beispiele von d) seien hier die. exsudativ- (z. B. fibrinös) nekrotisie­
rende und exsudativ-proliferative Entzündung erwähnt. Wir wollen diesen 
verschiedenen histologischen Entzündungsformen jetzt etwas näher treten. 

Man hat die Entzündungen wohl eingeteilt in parenchymatöse und 
interstitielle. Man meinte mit ersterem nicht Entzündung mit Bildung 
von Parenchym, wie etwa fibrinöse Entzündung Bildung von Fibrin bedeutet, 
sondern Entzündung mit Vorwiegen von degenerativen Parenchymverände­
rungen im Gegensatz zu der interstitiellen Entziindung, wobei die (vaskulären 
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und proliferativen) Veränderungen des interstitiellen Bindegewebes und der 
Blutgefäße im Vordergrund stehen. Das ist somit eine Einteilung nach ana­
tomischem Maßstab, die sich manchmal mit der histologischen vereinigen läßt. 
Es ist sogar in der Regel eine Entzündung mit vorwiegend vaskulären oder 
proliferativen Veränderungen eine interstitielle, während eine Entzündung 
mit vorwiegend regresl'iven Veränderungen vor allem das Parenchym betrifft, 
obwohl die Bezeichnung "parenchymatös" wegen der unrichtigen Wortbildung 
wenig empfehlenswert ist. 

Die anatomische Form und Ausdehnung einer Entzündung werden durch 
das Gebiet der einwirkenden Schädlichkeit, die histologische Form durch das 
Verhältnis von Natur und Stärke der Schädigung zur Empfindlichkeit des 
Gewebes bedingt (s. S. 431 ff). 

a) Entzündungen mit vorwiegend vaskulären Veränderungen. 

Die vaskulären Veränderungen bei Entzündungen bestehen in Hyperämie, 
Blutaustritt und Exsudation mit Einschluß der Auswanderung von Leuko­
zyten, die man wohl als zellige Exsudation andeutet. Wir unterscheiden je 
nachdem somit Entzündungen mit vorwiegender 1. Hyperämie, 2. Hämorrhagie 
und 3. Exsudation. 

HYl)erämische Entzündungen treten oft in der Haut und gewissen Schleim­
häuten auf: das Erythem, das Erysipel, die Exantheme bzw. Enantheme bei 
Masern, Röteln, Scharlach sind Beispiele davon. Blutungen können dabei, 
wie beim Scharlach auftreten. Ferner kann Hyperämie in einer frühen Ent­
wicklungsstufe einer Entzündung im Vordergrund stehen wie bei der An­
schoppung (s. unten) der fibrinösen Pneumonie, bei Cholera, bei Magen- und 
Darmkatarrh, auch bei Katarrh der Luftwege. Der Unterschied zwischen ein­
facher und entzündlicher Hyperämie, z. B. der Rachenschleimhaut, kann klinisch 
unmöglich sein (MORITZ SCHMIDT), wenn Exsudat nicht nachweisbar ist wie 
bei chronischem Katarrh. Auch für manche Serositis gilt dies. Die Franzosen 
reden von "meningisme, peritonisme" u. dgl. um einen "Reizungszustand" 
jener serösen Häute anzudeuten, für deren Auffassung als entzündlichen 
Ursprunges jedoch genügende klinische Daten nicht vorliegen. Anatomisch 
findet man dann, wenn der Tod erfolgt, eine stark hyperämische Entzündung, 
wobei Exsudation, pro- und regressive Gewebsveränderungen ganz geringfügig, 
auch mikroskopisch kaum nachweisbar spin können. 

Die hyperämische Entzündung kann zurückgehen, wie z. B. das thermische 
Erythem. Die Oberhaupt schuppt bei der Heilung oft ab. Oder sie kann einer 
exsudativen oder anderen Entzündung Platz machen, wie bei der fibrinösen 
Pneumonie, die wir unten besprechen werden. 

Die hämorrhagischen Entzündungen sind nicht einheitlicher Natur: es 
kann einmal in entzündetem Gewebe Blutung eintreten, indem stark erweiterte, 
somit gedehnte Gefäßchen einreißen, zumal weil die entzündliche Alteration 
wahrscheinlich ihre Zerreißlichkeit vergrößert. Die kapillaren Blutungen in 
der Nasenschleimhaut bei Schnupfen sowie in den Lungenbläschen bei der 
fibrinösen Pneumonie sind wohl dem zuzuschreiben. Sodann kann Entzündung 
auftreten bei oder bald gefolgt werden von Schädigungen des Blutes, der Gefäße 
und sonstiger Gewebe, welche zwar an und für sich zu Blutungen führen 
können, es aber besonders leicht im entzündeten Gewebe tun. Es treffen hier so­
mit Entzündung und Blutschädigung usw. zusammen, so daß auch ohne starke 
entzündliche Hyperämie Blutungen im entzündeten Gewebe stattfinden. Dies 
ereignet sich bei den verschiedenartigsten "hämorrhagischen Diathesen" (s. 
dort) und Vergiftungen und septischen Infektionen, die zu "Blutdissolution ": 
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Hämatolyse, führen. Ob die Gefäße dabei leichter einreißen oder ob Durchtritt 
der Chromozyten gefördert wird, beides durch Ernährungsstörung der Gefäß­
wand, wissen wir nicht. Wir halten beides für möglich. Es ist jedenfalls die 
Bedeutung der Blutung in diesen Fällen eine ernstere als in den zuerst genannten. 

Es können eine infektiöse Entzündung und die Blutschädigung anscheinend 
Koeffekte derselben parasitären Wirkung sein, wie z. B. bei den "hämorrhagi­
schen Exanthemen", bei den "schwarzen" oder "Pestpocken", bei hämor­
rhagischen Masern usw. Die Entscheidung, was in einem gegebenen Fall von 
hämorrhagischer Nephritis, nach Scharlach oder von hämorrhagischer Enteritis 
oder Enzephalitis usw. vorliegt, ist zur Zeit manchmal schwierig, ja unmöglich. 

Eine Blutung bei Entzündung kann schließlich auftreten durch Arrosion 
von Gefäßen, z. B. bei Krebs oder Tuberkulose einer serösen Haut. Es reißen 
dabei Gefäße verschiedener Lichtung ein, die durch das tuberklliöse Gift oder 
durch unbekannte Schädigung nekrotisch geworden bzw. verkäst waren. 
Blutung per diapedesin ist dabei aber nicht ausgeschlossen. 

Ebenso wie hyperämische treten exsudative Entzündungen besonders in 
lockeren, gefäßreichen Geweben auf. Exsudation pflegt im allgemeinen mit 
der Hyperämie gleichen Schritt zu halten, und letztere ist im straffen Gewebe 
(Sehnen, Faszien usw.) schwer oder kaum möglich (vgl. Entzündungsverlauf). 
Das Lungengewebe, die serösen Häute, manche Schleimhäute und die Unter­
haut sind im allgemeinen einer starken Hyperämie, und damit einer Entzündung 
mit Bildung einer großen Menge Exsudates fähig. Im lockeren Unterhaut­
gewebe kann sich ein faustgroßes und sogar noch größeres Leukozyteninfiltrat 
(Phlegmone) anhäufen. 

Man kann eine flüssige und eine trockene exsudative. Entzündung, je nach 
der Beschaffenheit· des Exsudates, unterscheiden. So redet man von einer 
Serositis (Pleuritis, Peritonitis usw.) humida bzw. sicca. (Mit dem Ausgang 
itis wird meist Entzündung angedeutet.) Zur trocknen exsudativen Entzündung 
gehören die fibrinöse und zellige Entzündung. 

Bei Serositis kann eine große Menge serösen oder plasmatischen Exsudates 
gebildet werden, so z. B. bei Pleuritis mehrere, bei Peritonitis bis zu 40 I (EICH­
HORST). Die Art des Exsudates wird durch das Verhältnis der Stärke des bestimmten 
EntzÜlldungsreizes zur örtlichen Reizbarkeit (Empfindlichkeit) des Gewebes bedingt 
(s. später). Die Menge hängt ab vom Grad der entzündlichen Hyperämie - somit 
vom Gefäßreichtum und vom Verhältnis von Reizstärke zur Empfindlichkeit des 
Gewebes - und von der Größe der entzündeten Oberfläche oder allgemeiner: des 
entzündeten Gewebsgebietes. Die angehäufte Menge wird bedingt vom Verhältnis 
von Bildung zu Resorption. Über das spezifische Gewicht und den Eiweißgehalt 
haben wir schon S. 376 gesprochen. Fibrinflocken können in verschiedener Größe 
und Zahl vorhanden sein. Es besteht häufig zugleich eine fibrinöse Serositis ver­
schiedenen Grades. Außerdem finaen wir im Exsudat Leukozyten und abgehobene 
Endothelzellen in verschiedener Zahl. Es kommen Übergänge nach dem serös­
eitrigen Exsudat vor, die wohl als "serös-zelliges" Exsudat angedeutet werden. 
Es ist eine seröse Flüssigkeit mit vielen Leukozyten. 

Seröse Exsudation findet auch in Geweben, namentlich in lockeren, und zwar 
mitunter in makroskopisch erkennbarer Form, statt. Die charakteristische "gela­
tinöse Infiltration" um Eiterherdchen, z. B. bei Pyämie, oder um tuberkulöse Käse­
herdchen, besonders in der Lunge, ist ein Beispiel. GRANCHER hat sie als "deglme­
rescence vitreuse" bezeichnet wegen der eigentümlichen Durchsichtigkeit des Ge­
webes. Diese optische Eigenschaft kommt auch nicht entzündetem ödematösem 
Gewebe mehr oder weniger zu; Bedingung ist nur gleichmäßige Mischung der 
Gewebsbestandteile mit klarer oder nur wenig trüber Flüssigkeit. 

Besondere Erwähnung erheischt das m ali gne Öde m, eine ausgedehnte seröse 
Entzündung des Unterhaut- bzw. Zwischenmuskelgewebes ohne Nekrose, die beim 
Menschen mitunter nach Verletzung, z. B. nach Überfahren, auftritt und tödlich 
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zu sein pflegt. PASTEUR schrieb sie dem "vibrion septique" (Bacillus septicus) 
zu, den KOCH als den Bazillus des malignen Ödems andeutete. E. FRÄNKEL hat 
aber neuerdings die Wahrscheinlichkeit betont, daß verschiedene anaerobe Bak­
terien die Fähigkeit besitzen, malignes Ödem zu erzeugen. Auch Meerschweinchen 
und Kaninchen sind dafür empfänglich. An Schleimhautoberflächen kann sich auch 
eine große Menge seröses Exsudat bilden, dem sich dann mehr oder weniger Schleim 
beizumengen pflegt. Eine solche Flüssigkeit kann an der Schleimhautoberfläche 
frei abfließen (wie bei Katarrhen, z. B. beim Schnupfen, bei Cholera und anderen 
Darmentzündungen) oder sie kann sich in einer Höhle, z. B. einer Nebennasen­
höhle ansammeln, wie beim "Hydrops" des Antrum Highmori. 

Abb. 127. Zottenherz, cor villosum, durch fibrinöse 
Perikarditis. 

Abb. 128. Frische fibrinöse Pleu­
ritis. Links: Lunge, rechts: fein­
faseriges Fibrin mit Leukozyten 

(schwarzen Kernen). 

Bei der fibrinösen Entzündung verliert die seröse Haut zunächst ihren 
Glanz und wird rauh, was Reibegeräusche zur Folge hat. Dieser Rauheit ver­
dankt sie Schwellung, Trübung und Verlust ihres Endothels (Epithels). An 
solchen Stellen lagert sich dann Fibrin ab, es dehnt sich auch über die anstoßende 
Oberfläche aus, auch wenn die Endotheldecke hier erhalten ist, so daß aus­
gedehnte grauweißliche oder gelbliche Häute von Faserstoff ("Pseudomem­
branen") die serösen Häute bedecken. Sie vermehren die Rauheit. Eine Faser­
stoffmembran kann eine verschiedene Dicke haben, sie kann aus mehreren 
Häuten bestehen, die stellenweise zusammenhängen. Sie kann eine zottige 
Oberfläche haben, wie beim Zottenherz (s. Abb. 127). Auf Durchschnitt zeigen 
sich die Faserstoffhäute als homogene oder feinkörnige, stellenweise zusammen­
hängende Balken oder Schollen, zwischen denen also Spalten oder Höhlen 
bestehen (Abb. 128 und 147). 

Nicht immer sieht aber fibrinöses Exsudat so aus. Innerhalb eines Ge-
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webes, in Lungenbläschen, aber auch manchmal an der Oberfläche einer serösen 
Haut, ist das Fibrin weniger fest und besteht mikroskopisch aus feinen, 
netzförmig zusammenhängenden Fäserchen, stellenweise abwechsehld mit 
feinen Körnchen, die, wenigstens zum Teil, Durchschnitte der Fäserchen sind. 
Zwischen den Fäserchen sehen wir Leukozyten, abgehobene Endo- oder Epithel­
zellen, gelegentlich rote Blutkörperchen, seröse Flüssigkeit. Solche Fäserchen 
kömlen strahlenweise von einem bestimmten Punkt (HAUSERS " Gerinnungs­
zentrum") ausstrahlen (s. unten). Vgl. Abb. 128 und 130. 

Woher nun dieser Unterschied ~ Handelt es sich um Fibrin anderen Ursprunges Y 
E. NEUMANN u. a. nehmen an, daß die Faserstoffhäute, die auf Durchschnitt als 
mehr oder weniger homogene Balken erscheinen, durch "fi brinoide" Entartung 
des Bindegewebes entstehen. Nach SCHUCHARDT gelte dies auch für das in Sehnen­
scheiden gebildete Fibrin und für die sog. Reiskörperchen (Corpora oryzoidea), 
oft mehr Melonenkernen ähnlich, die sich bei Tendovaginitis und bei Serositis 
bilden können. Sie bestehen aus festem Faserstoff ("Fibrinoid"). Obwohl der 
Ursprung dieses homogenen Fibrins nicht immer klar ist, fehlen doch Belege für 
diese Anschauung. MARCHAND hat demgegenüber darauf hingewiesen, daß der erste 
Fibrinbelag oft auf dem Endothel (Epithel) liegt, was nicht ohne weiteres mit obiger 
Anschauung übereinzubringen ist. Auch nach vielen anderen Forschern stammt das 
Fibrin aus dem Fibrinogen des Blutes. Es gibt viele Fälle, wo wir dazu geführt wer­
den, das homogene Fibrinoid zu betrachten als alten, verdichteten, ursprünglich 
feinnetzförmigen Faserstoff. Beim Altern, vielleicht durch Eintrocknung, legen sich 
die Fäserchen aneinander und schmelzen sie allmählich zum balkigen bzw. häutigen, 
festen, nahezu homogenen Fibrin zusammen. Zunächst weisen Übergangsbilder 
auf diese Möglichkeit hin, obwohl sie nicht diese Entstehung zu beweisen vermögen, 
ebensowenig wie überhaupt Übergangsbilder die Entstehung eines Zustandes oder 
einer Form je ohne weiteres beweisen können. Einem Beweis näher steht aber die 
Beobachtung von ähnlichem homogenem, balkigem Faserstoff in Lungenbläschen 
bei fibrinöser Pneumonie (s. unten) mit ausbleibender Schmelzung. Hier kennen 
wir das absolute und relative Alter oft. Dabei finden wir nach einiger Zeit nicht oder 
nur wenig feinfaseriges l<'ibrin, sondern an dessen Stelle homogenen, balkigen 
Faserstoff, der in ähnlicher Weise organisiert wird (s. später) wie das häutige Fibrin 
an der Oberfläche einer serösen Haut. Allerdings stellte LUBARSCII die Bildung 
festen, homogenen Fibrins in der Leberkapsel eines Kaninchens in 50 Stunden 
fest. Haben die Zusammenziehungen des Zwerchfells durch Druck rasche Homo­
genii'lierung des Fibrins bewirkt? Es liegt zur Zeit kein Grund vor, das balkige Fibrin 
aus etwas anderem als aus feinfaserigem Faserstoff entstehen zu lassen. 

Fi brin ogen ist, sofern wir wissen, der einzige Mutterstoff des Fibrins. Es 
geht vom Sol- in den Gelzustand über und es bildet Faserstoff, wenn es mit Throm­
bin (Fibrinenzym) in Berührung kommt und gerinnungswidrige Einflüsse (proteo­
lytisches Enzym z. B.) fehlen; nach einigen Forschern sind außerdem KaI ks al ze 
unentbehrlich, welche jedoch nach ARTHus, PERELHARING u. a. nur für die Bil­
dung von Thrombin aus Präthrombin (Prothrombin), nicht aber, bei Gegenwart 
von Thrombin, für die Entstehung von Fibrin aus Fibrinogen notwendig sind. 
Das Präthrombin wird zwar von Formelementen des Blutes geliefert, man hat es 
jedoch auch im Plasma nachgewiesen. Aber auch dann, wenn im Plasma Fibrinogen, 
Präthrombin und Kalksalze vorkommen, wird erst durch die Wirkung einer Throm­
bokinase (MORAWITZ) aus Präthrombin und Kalksalzen Thrombin gebildet. Diese 
Kinase bildet, nach MORAWITZ a-Präthrombin aus einem Mutterstoff, den er Throm­
bogen nennt; dann wird a-Präthrombin durch Kalksalze in a-Thrombin über­
geführt. Das Fehlen von Thrombokinase im normalen Plasma erklärt die Flüssig­
keit des Blutes. FULD und SPIRO haben die gleiche Ansicht wie MORAWITZ, die 
zwar mit vielen, ohne weiteres aber nicht mit allen Daten in Einklang ist. Die 
Bedeutung der zymoplastischen Stoffe ALEx SCHMIDTS bleibt dann unverständlich. 
Sie sind hitzebeständig und alkohollöslich im Gegensatz zur Thrombokinase und 
daher von dieser zu unterscheiden. Sie sollen durch Leukozyten, Blutplättchen und 
anderes Protoplasma gebildet werden. (V gl. ferner HAMMARsTEN.) Nach BORDET 
und DE LANGE entsteht das Thrombin aus Zytozym und Serozym in Gegenwart 
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von Kalzium. Das Zytozym ist ein Lipoid; Lezithin kann als solches dienen; das 
Serozym kommt als Präserozym im Plasma vor, dessen Umwandlung in Serozym 
besonders durch Zytozym begünstigt wird, das bei Säugetieren hauptsächlich aus 
Blutplättchen entstehe. Der belgische Physiologe NOLF nimmt an, daß sich im 
Plasma find-en: Fibrinogen, Throm bogen (zwei in der Leber gebildete kolloide Stoffe) 
und Thrombozym (aus Leukozyten). Diese drei Stoffe bleiben durch Berührung 
einer normalen Gefäßwand im Gleichgewicht. Fremdkörper zerstören dieses Gleich­
gewicht, die drei Stoffe vereinigen sich und ein Teil scheidet als Fibrin aus. 

Oben haben wir das Vorkommen von Gerinnungszentren erwähnt. Es 
sind das sehr kleine Körperchen, deren Natur und Ursprung nicht feststeht. Viel­
leicht sind es Bruchstücke von Blutkörperchen oder Blutplättchen, und wir müssen 
die Möglichkeit betonen, !laß diese Körperchen Thr.ombokinase abgeben. Es ist 

KnOT)X1 

Fibrin· 
.\lclllbrnn 

Lumen 

Abb. 129. Fibrinöse Bronchitis bei Diphtherie (nach JOCHMANN, Infektionskrankheiten). 
Die Basahnembran ist als ein rötlicher Saum unter der Fibrinschicht sichtbar. 

aber noch eine andere Möglichkeit zu beachten: Diese Gerinnungszentren erinnern 
an Kristallisationszentren. Es kann sehr wohl sein, daß sie als Fremdkörper Pibrin­
gerinnung herbeiführen. Denn obwohl wir die Erscheinung zur Zeit noch nicht 
verstehen, steht doch nach den Untersuchungen von FREUND, HAYCRAFT und 
CARLIER fest, daß unter Öl in ein eingefettetes Gefäß aufgefangenes Blut nicht 
gerinnt. Schlagen mit einem nicht eingefetteten Glasstabe oder gar Verunreinigung 
mit Staubteilchen bewirkt jedoch Gerinnung. BORDET und GENGOU haben schließ· 
lich festgestellt, daß Plasma, das durch Zentrifugieren von Formelementen befreit 
ist, in einem paraffinierten Gefäß nicht gerinnt, wohl aber, wenn es in ein nicht 
paraffiniertes Gefäß übergeführt wird. Diese Gerinnung durch "Adhäsion an 
Fremdkörper" ist noch unerklärt. Vielleicht spielen doch Blutplättchen, die sich 
noch im Plasma fanden, auch nach dem Zentrifugieren dabei eine Rolle, indem 
sie durch die "Adhäsion" zerfallen? 

Wahrscheinlich hängt damit die Erscheinung zusammen, daß fibrinöses 
Exsudat sich nur an solchen Stellen einer serösen Haut fest ablagert, an-



400 Örtliche Stönmgen der _Ernährung und des Stoffwechsels. 

klebt, wo das Endothel abgehoben, wenigstens geschädigt ist. Allerdings kalill 
es sich dann über die anstoßende Oberfläche mit normalem ( ?) Endothel aus­
dehnen. Auch an einer Schleimhaut mit ein- oder mehrzeiligem zylindrischem 
Epithel, wie in der Luftröhre, kann sich eine Fibrinhaut (Pseudomembran) 
ablagern nach Abhebung des Epithels. Solch Epithel ist mittels' eines Kitt­
stoffes einer glatten, festen, an elastischen Fasern reichen Lamina oder Mem­
brana propria (Basalmembran, s. Abb. 129) aufgeklebt und ziemlich leicht, 
z. B. durch Ausschwitzung eines flüssigen Exsudates, aus Gefäßchen unter 
der Basalmembran sogar in großen Lappen abzuheben. Die sich dann aus plas­
matischem Exsudat bildende fibrinöse Pseudomembran liegt der Membrana 
propria ziemlich locker auf·. Sie wird sogar mitunter ausgehustet und läßt 
sich bei einer Tracheotomie mittels einer Pinzette entfernen. Sie enthält nicht 
nur nekrotische oder mehr oder weniger veränderte Epithelzellen, sondern auch 
weiße Blutkörperchen, gelegentlich auch Chromozyten. Man hat solche 
fibrinöse Entzündung des Kehlkopfes und der Luftröhre ("häutige Bräune") 
eine kruppöse genannt. Das schottische Wort "croup" bedeutet ein weißes 
Häutchen auf der Zunge junger Hühner ("Pips") und wird auch für "Ein­
schnürung" gebraucht. Man hat das Wort kruppös ferner leider zur Bezeichnung 
anderer fibrinöser Entzündungen, z. B. der fibrinösen Pneumonie, an­
gewendet 

Die fibrinöse Pneumonie wollen wir als Beispiel einer exsudativen Ent­
zündung etwas näher betrachten. Sie wird meist vom Diplococcus lanceolatus 
(Pneumococcus) von FRÄNKEL-WEICHsELBAuM, ferner aber auch wohl vom FRIED­
LÄND~schen Bazillus, von Kolibazillus, und, wenigstens in Tierversuchen, durch 
Aspergillus fumigatus, schließlich auch in etwas abweichender Form vom Tuberkel­
bazillus hervorgerufen (s. vielfache herdförmige Nekrose). Die typische fibrinöse 
Pneumonie setzt akut ein beim gesunden Menschen, der manchmal Schnupfen 
hat oder eben gehabt hat; und zwar mit einem Schüttelfrost, Seitenstechen, Atemnot 
und rasch ansteigendem Fieber. Die Körpertemperatur steigt innerhalb einiger 
Stunden bis zu 39° C und höher an. Das Fieber hält kontinuierlichen Typus inne 
und schwindet nach einigen Tagen kritisch. Mit Abweichungen von diesem typischen 
Bilde beschäftigen wir uns hier nicht. 

Die Entzündung setzt meist im zentralen Abschnitt einer Lunge, nahe dem 
Hilus, ein und dehnt sich von da aus rasch aus, meist besonders in kaudaler Richtung. 
Starke Hyperämie des Lungengewebes, auch von Bronchiolen, mit plasmatischer 
Exsudation - klinisch am Knisterrasseln (Crepitatio indux) erkennbar - ist die 
erste Erscheinung, die man als Anschoppung ("engouement") bezeichnet. Kapil­
lare Blutungen hier und da folgen bald. Durch diese Blutbeimischung - wie sie 
auch ohne fibrinöse Pneumonie vorkommt - wird infolgedessen der Auswurf 
rostfarben ("Sputum rufum"). Vereinzelte Leukozyten wandern aus in die Lungen­
bläschen. Epithelzellen der Lungenbläschen schwellen durch trübe Schwellung 
oder fettige Entartung an und werden hier und da abgehoben. Indem nun das 
Lungengewebe bald luftleer wird und das bluthaltige Exsudat gerinnt, bekommt 
das Gewebe die Festigkeit einer Leber (rote Hepatisation). Allmählich nimmt 
die Menge des Fibrins und der ausgewanderten Leukozyten zu, und treten letztere 
in den Vordergrund, während die ausgetretenen roten Blutkörperchen zerfallen. 
Die Blutgefäßchen werden mehr zusammengedrückt, und die rote Hepatisation 
macht einer rotgrauen und diese wiederum einer grauen Hepatisation Platz. 
Auf der grauen Schnittfläche ragen Fibrinkörnchen hervor, die sich in den Lungen­
bläschen und Bronchiolen finden und, selbst elastisch, durch die Zusammenziehung 
der Lungenbläschen (nach Öffnung der Brusthöhle und Durchschneidung der Lunge) 
zum Hervortreten gepreßt werden. Fibrin findet sich manchmal auch in Blut­
und Lymphgefäßen des entzündeten Lungengewebes, meist auch am Lungenfell 
(Pleuritis). Die graue Farbe bekommt weiterhin einen gelblichen Ton, und allmäh­
lich macht die graue einer gelben Hepatisation Platz. Mit der zunehmenden 
gelben Verfärbung pflegt die Festigkeit abzunehmen, indem zugleich das Exsudat 
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erweicht. Von einer gelben Hepatisation können wir somit kaum reden. Die 
Erweichung führt zur Lösung oder Schmelzung (Lysis oder Resolution) des 
geronnenen Exsudates, d. h. zur Entstehung einer Emulsion. Diese sieht gelblich, 
eiterähnlich aus; sie ist aber kein Eiter (s. unten), weil sie keine Eiterkörperehen, 
sondern Fett, Lipoide, "Myelin" usw. enthält. Gelegentlich kann allerdings Eiterung 
hinzukommen. Die gelbe Farbe ist zum Teil diesen Stoffen, wahrscheinlich aber 
zum Teil Umwandlungsprodukten des Blutfarbstoffes zu verdanken, die während 
der grauen Hepatisation in farbloser Form vorhanden waren (vgl. F. MÜLLER). Der Aus 
wurf kann ebenfalls gelb sein (Sputum croceum, nicht zu verwechseln mit eitrigem 
Sputum coctum). Das gelöste Exsudat wird aber gewöhnlich ganz oder zum 
größten Teil in die Lymphwege aufgesogen. Sobald mit der Erweichung die Atem­
bewegungen des Lungengewebes tiefer werden, bekommt die Lymphe, besonders 

Abb. 130. Fibrinöse Pneumonie (graue Hepatisation). Netzförmig zusammenhängende 
Fibrinfäserchen, dazwischen Leukozyten, abgehobene Epithelzellen und vereinzelte 

Chromozyten. 

im kaudalen Lungenabschnitt, ihre große kinetische Energie und kehrt damit die 
starke Resorptionsfähigkeit wieder. Knisterrasseln (Crepitatio redux) mac.ht sich 
wieder hörbar. Mit der Schmelzung fällt die Krisis zusammen. 

Inwiefern die Schmelzung des Exsudates als eine "molekulare Dissoziation" 
des Fibrins, inwiefern sie als die Wirkung einer von zerfallenden Leukozyten 
oder (und) Bakterien gelieferten Protease aufzufassen ist, muß weiterer Forschung 
überlassen bleiben. Ein proteolytisches Enzym kommt in Leukozyten vor: FR. 
MÜLLER verwahrte zerhacktes grau hepatisiertes Lungengewebe nach Zusatz von 
einer Kochsalzlösung und von Toluol oder Chloroform im Brutschranke: es ent­
stand ein dünner Brei, in dem nur noch elastische und kollagene Fasern nachweis­
bar waren. Zerfallen aber Leukozyten vor der Lösung~ Wir wissen es nicht. 

Die verlorengegangenen Epithelzellen werden durch Vermehrung der übrig­
gebliebenen ersetzt. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf I. 26 
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Bei Entzündung kann auch Anhäufung von Leukozyten (zelliges 
Exsudat) in den Vordergrund treten. Man redet dann von zelliger Entzündnng. 
Als solche ist nicht zu bezeichnen die "desquamative" oder abschuppende 
Entzündung, wobei Anhäufung abgehobener, geschwollener Epithelzellen 
überwiegt wie bei der desquamativen Pneumonie (mit glatter Schnittfläche). 
Auch Endothelzellen einer serösen Haut (Pleura, Hirnhaut) können schwellen 
und abgehoben werden; sie können großen Lymphozyten ähnlich und schwer 
von diesen zu unterscheiden sein. Diese ist offenbar nicht eine exsudative, 
sondern eine degenerative Entzündungsform. 

Ein Infiltrat in lockerem Unterhautgewebe, in subserösem oder intermusku­
lärem lockerem Gewebe nennt man eine Phlegm one, und zwar unterscheidet 
man, je nach ihrem Verlauf und Ausdehnung, eine umschriebene, zirkumskripte, 
und eine fortschreitende diffuse oder progressi ve (septische) Phlegmone. Ein 
Leukozyteninfiltrat kann überhaupt eine große Ausdehnung gewinnen, bis zu Faust­
größe und größer und dabei sehr hart werden. Allerdings finden wir in der Regel 
auch Fibrin, sogar in reichlicher Menge in einigem Abstand von der Mitte der Phleg­
mone, l'egelmäßig oder (wenigstens anscheinend) unregelmäßig vel'teilt. Der Faser­
stoff vermehrt die Häl'te. So kommt z. B. am Hals eine brettharte Phlegmone 
vor, die man als "Holzphlegmone" ("phlegmonligneux" chl'onique du cou, REcLus) 
bezeichnet. Phlegmone fülll't in deI' Regel zu Nekrose und eitl'iger El'weichung 
des Gewebes (Abszeß). Diese kann an mehl'el'en Stellen eintl'eten, so daß mit Eitel' 
gefüllte Hohll'äume entstehen, die sich nach einer odel' nach mehreren Richt~.ngen 
vel'größern und miteinander in Zusammenhang treten können. Kollaterales Odem 
um die Phlegmone ist eine häufige Erscheinung. Nach Einschnitt bis in den Eitel'­
herd, wobei sich mitunter nul' ein Tropfen Eiter entleel't, kann auch eine große 
Phlegmone innerhalb 24 Stunden durch Resorption - es findet sich ja im Verband 
nur etwas seröses Exsudat ("Wundsekret") - schwinden. Die Leukozyten rücken 
dann wahrscheinlich, nach Entfernung des positiv chemotaktischen Stoffes (Bakte­
rien), rasch ein. Wohin ~ Zunächst wandern sie nach den regionären Lymphdl'üsen 
- die Lymphbahnen dorthin können wie Heerbahnen mit Leukozyten über­
schwemmt sein. Was sie aber fernel' machen, und ob andel'e vielleicht in Blutgefäße 
eintreten, wissen wir nicht. 

Aber auch ohne Einschnitt oder Durchbruch kann ein Infiltrat durch Re­
sOl'ption schwinden, sei es auch langsamer. Wahrscheinlich ist dann abel' Nekrose 
oder Eiterung in demselben nicht eingetreten. Es können aber sehr wohl Leukozyten 
dabei zugrunde gegangen sein. Mituntel' häufen sich Gasblasen in einer Phlegmone 
an (Gasphlegmone), nämlich bei Infektion einer gasbildenden Bakterie - wie 
der Kolibazillus und einige noch nicht hinreichend untenmchte anaerobe Mikroben 
- oder bei Gangrän in odel' neben dem phlegmonösen Gewebe (s. Gasnekrose). 

Auch aus einer entzündeten Schleimhaut können Leukozyten, sogar in großer 
Zahl an der Oberfläche austl'eten. Wir kommen hierauf bei der katanhalischen 
Entzündung unten zurück. Durch einmalige Einspritzung einer 1-2 mg Radium­
bromid entsprechenden Menge Thol'iurn X können beim Hund alle Leukozyten 
innerhalb wenigel' Tage aus dem Blut schwinden; das Tier kann dann 20-48 Stunden 
leben bleiben. Führt man bei einem solchen Hund Kupfel'draht in die vOl'del'e 
Augenkammer ein, so häuft sich Fibl'in mit Chromozyten, abel' keine weißen Blut­
körperchen in der Augenkammer an, während letztere beim normalen Hund nach 
Einbringen von Kupferdraht doch reichlich aus den Blutgefäßehen treten (RosENow). 

Die Leukozyten, die ein Infiltrat bilden, können Lymphozyten, gelappt­
kernige weiße Blutköl'perchen und solche mit eosinophilen Körnchen sein. 
Diese kommen als solche wohl meist aus dem Blute; vielleicht entstehen sie 
zum Teil durch Vermehrung im Infiltrat, oder es sind Wanderzellen, die sich 
schon im Gewebe fanden. Die Lymphozyten sind nicht mit gewissen Gliazellen 
und mit gewissen jungen Bindegwebszellen, die denen des kleinzelligen Sarkoms 
ähnlich sind, zu verwechseln. Ausgetretene gelapptkernige weiße Blutkörperchen 
sind mitunter, besonders in einem Infiltrat, schwer von Lymphozyten zu unter-
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scheiden, indem die Kernlappen dicht zusammengedrängt sind, so daß man sogar 
meint, Lymphozyten mit einem etwas eingebuchteten Kern zu sehen, oder es 
ist der Umriß des Kerns mehr oder weniger maulbeerähnlich. In anderen 
Fällen besteht das Infiltrat aus Plasmazellen, deren Kerne sich mitunter 
teilen. Auch treffen wir mitunter andere Zellen, Klasmatozyten und Mast­
zellen an. 

Was sind Plasmazellen ~ Es sind große oder gar sehr große Zellen rund­
licher oder eiförmiger Gestalt; oft wird diese kleiner und unregelmäßig durch 
gegenseitigen Druck, bei Anhäufung im Gewebe. In flüssigem Exsudat können 
Plasmazellen auch Veränderungen der Größe und Form an Leib und Kern erleiden. 
Im folgenden betrachten wir die typische Plasmazelle (s. Abb. 131). Der Zelleib 
ist basophil, besonders in seinen peripheren Teilen, nicht gekörnt (granuliert); in 
der Mitte haben einige Forscher eine Vakuole beobachtet. Der rundliche, etwas 
kleine Kern ist dem einer kleinen Lymphozyte ähnlich; sein Chromatingerüst ist 
jedoch schärfer entwickelt, es zeigt einige wenige, scharf be­
grenzte durch Fäden verbundene, grobe Chromatinkörner, die, 
zuweilen an dem Umriß des Kerns liegend, demselben eine ge­
wisse Ähnlichkeit mit einem Rad verleihen ("Radkern "). Der 
Kern liegt gewöhnlich exzentrisch. Wir finden Plasmazellen 
normaliter im allgemeinen da, wo Lymphozyten sind: in den 
blutbereitenden Organen, in der Schleimhaut des Magendarm­
kanals, im Netz, im Bindegewebsgerüst der Mund- und Zungen­
drüsen, in der Leber, der Gebärmutter usw. Während der 
Verdauung, der Schwangerschaft, in der involvierenden Thy­
mus kann ihre Zahl zunehmen. Fast allgemein nimmt man 
an, daß Plasmazellen, wenigstens unter bestimmten Umständen, 
aus Lymphozyten entstehen. MAXIMOW nimmt außerdem einen 
hämatogenen Ursprung an. Sie gehören nach einigen Forschern 
den TÜRKschen Reizungsformen an, was jedoch nicht erwiesen 
ist. UNNA u. a. treten für Entstehung aus Bindegewebszellen 
ein. Sicherheit haben wir jedoch noch nicht, es sind nur Ver­

Abb. 131. Plasma­
zellen, zum Teil 
(durchDruck usw.) 
klein und von un-

regelmäßiger 
Form. 

mutungen. Nach einigen Forschern sollten sie durch Gewebszerfall entstehende Stoffe 
aufräumen, was jedoch nicht beobachtet ist. Nach BORST, MALLORY, MARCHAND, 
G. HERZOG u. a. finden sich im Exsudat nicht nur aus den Blutgefäßchen getretene 
gelapptkernige Leukozyten und Lymphozyten, auch gelegentlich abgeho bene Epithel­
zellen, sondern außerdem andere Zellen, die aus Endothel entstehen: große "mono­
nukleäre" Zellen, die aus dem Endothel von Blutgefäßen, der Lymphgänge der 
Lymphdrüsen ("endotheliale Leukozyten") zu entstehen scheinen, womit die 
" Histiozyten " von ASCHOFF und KIYONO vielleicht identisch sind; außerdem aber 
Makrophagen, die im entzündeten Bauchfell oder großen Netz der Warmblüter 
aus Adventitialzellen oder Endothelzellen der kleinen Gefäße entstehen. Aus diesen 
Zellen entstehen wahrscheinlich verschiedene Formen von granulierten und uno 
granulierten, "leuko"- oder "lymphozytoiden" und lymphoiden Zellen (G. HERZOG). 
Auch die Klasmatozyten (s. unten) gehören vielleicht hierzu. Die Makrophagen 
halten einige Forscher (u. a. VON FIEANDT) für Fortentwicklungsstufen von Lympho­
zyten. Die Unterscheidung von Zellen, die sich um Gefäßchen angehäuft haben, 
und den dort entstandenen ist schwer. Persönliche Eindrücke spielen hier nicht 
selten eine große Rolle. 

Als pathologische Erscheinung treffen wir sie an bei subakuten und chro­
nischen Entzündungen verschiedenen Ursprunges: ihre Anhäufungen im Gewebe 
sind nur durch Eigenbewegungen erklärlich, wenn sie nicht an Ort und Stelle, 
vielleicht aus Lymphozyten, entstehen. Wir können manchmal in Infiltraten Zellen 
beobachten, die Zwischenformen zwischen Lymphozyt und Plasmazelle sind. 
Zwischenform bedeutet aber nicht ohne weiteres entwicklungsgeschichtliche 
Zwischenstufe. Diese kann nur durch Reinkultur festgestellt werden. Dies gilt 
auch für andere unten zu erwähnenden Zellen. Die Plasmazellen, die ein entzünd­
liches Infiltrat bilden, können stark verkleinert durch Zusammendrückung und 
infolgedessen schwer erkennbar sein. 

26* 
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Mitunter treten Anhäufungen von Plasmazellen geschwulstartig an vielfachen 
Stellen des Körpers ein. Man redet hier von Plasmom oder Plasmozytom. 
Eine Geschwulst ist es sicher nicht immer, wenn je (s. Geschwülste). 

Im Gewebe kommen dann und wa,nn Zellen vor, die RANVIER als KI as m at 0-

zyten beschrieben und als aus den Blutgefäßen getretene, aber sessil gewordene 
Leukozyten aufgefaßt hat. Es sind spindelförmige oder mehr oder weniger verzweigte 
Zellen verschiedener Form mit körnigem Leib, in dem Vakuolen manchmal nach­
weisbar sind. MAXIMOW rechnet sie zu den "Polyblasten", d. h. Abkömmlingen 
von Lymphozyten, denen wir in sogenannten Granulationsgeweben (s. dort) be­
gegnen. Ihre Formverschiedenheiten stellen, wenigstens zum Teil, wohl ver­
schiedene Stufen amöboider Bewegungen dar, die beim Hindurchschlüpfen zwischen 
anderen Zellen hindurch fixiert werden, ähnlich wie wir solche bei gelapptkernigen 
Leukozyten zwischen Epithelzellen beobachten können. Ferner können wir auch 
Mastzellen und schließlich a,uch eosinophile Leukozyten antreffen. All diese 
Zellen kommen auch gelegentlich, aber in kleinerer Zahl, ohne Entzündung vor, 

Abb. 132. Sog. Plasmozytom (in der 
Magenwand). 

und, sogar in größerer Zahl, bei Leuk­
ämie. Als Mastzellen bezeichnete EHR­
LICH Zellen rundlicher oder anderer Ge­
stalt, die im Leib zahlreiche grobe Körn­
chen haben, die sich mit basischen Anilin­
farben sehr starkmetachromatischfärben. 
Die eosinophilen Leukozyten sind oft 
größer als die neutrophilen, sie besitzen 
ebenfalls einen gelappten Kern und unter­
scheiden sich durch stark glänzende Körn­
chen mit grünlichem Ton, die sich mit 
Eosin stark rot färben. In diesen Körn­
ehen hat man das eine Mal Eisen nachge­
wiesen, ein anderes Mal aber nicht. Es 
ist sehr wohl mö'glich, und wenigstens 
für einige Fälle, wahrscheinlich, daß die 
Körnehen aus Hämoglobin entstehen. 
Eosinophile Leukozyten können in großer 
Zahl bei Entzündung im Gewebe vor­
kommen, z. B. bei Entzündung der Nasen­
schleimhaut, im Exsudat beim Asthma 
bronchiale, bei Granuloma malignum, 

bei Entzündung des Magendarmkanals, manchmal bei Appendizitis. Die Be­
dingung,en, unter denen sie auftreten, sind noch nieht festgestellt (s. Blut). Wir 
müssen eine bestimmte chemotaktische Wirkung in bestimmter Stärke oder bei 
einer bestimmten Konstellation annehmen. 

Man hat eine Zeitlang geglaubt bzw. glaubt noch, daß PI as mazellen im 
Exsudat dessen syphilitischen, Lymphozyten den tuberkulösen Ursprung beweisen, 
und darauf eine "Zytodiagnostik" gegründet. Aus vergleichenden Untersuchungen 
geht aber hervor, daß Plasmazellen auch bei Tuberkuloße, Lepra, Sporotrichose 
usw., kjlrz bei allerlei subakuten und subchronischen, Lymphozyten bei allerlei 
chronisc;hen, nichteitrigen Entzündungen vorkommen. Nun sind chronische 
nichteitrige Serositiden - die man eben berücksiehtigte - oft, und chronische 
nichteit:\ige Pleuritis sogar meist tuberkulösen Ursprunges. Lymphozyten allein 
weisen somit nur auf eine chronische, nicht eitrige Entzündung hin, und eine 
solche Entzündung der Pleura ist meist tuberkulösen Ursprunges (EICHHORST, 
GROBLER), weiter nichts. Übrigens kommen überwiegend polymorphkernige neu­
trophile auch wohl in tuberkulösem Exsudat, ebenso wie in tuberkulösem Gewebe 
mit akuten Veränderungen vor. Lymphozyten bestehen aber ebensowenig nur zum 
Nachweis des tuberkulösen, wie Plasmazellen zur Erkennung des syphilitischen 
Ursprunges einer Entzündung. Ich habe mehrmals (in der Nasen- und Magen­
schleimhaut z. B.) ausgedehnte Plasmazellenanhäufungen (bei Probeausschnitten) 
angetroffen und dann vernommen, daß Heilung eintrat durch Jodetum kalicum 
oder natricum. Das beweist höchstens nur, daß gewisse Entziindungen bzw. Plasma-
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zelleninfiltrate durch jenes Salz zum Schwinden zu bringen, nicht aber, daß diese 
schwindenden Entzündungen syphilitischen Ursprunges sind, wie hoch man auch 
die Chance darauf anschlagen möge. 

Bei akuten, bei eitrigen Entzündungen und bei akuten Aufflackerungen 
chronischer oder sub akuter Entzündungen treffen wir gelapptkernige Leuko­
zyten an. So treffen wir sie bei rein tuberkulöser und rein syphilitischer Ent­
zündung mitunter an. Andererseits können Lymphozyten und Plasmazellen auch 
kurz nach dem Anfang schon angetroffen werden, wie z. B. in der bei Scharlach 
entzündeten Niere. Es kommt weniger auf die Dauer des Vorgangs als auf die Stärke 
des Entzündungsreizes (S. 431 ff.) an. Übrigens erschweren "Übergangsformen" 
mitunter die Unterscheidung von Lymphozyten, Plasmazellen und anderen Zellen. 

Woher kommen diese Verschiedenheiten des zelligen Exsudates? Sind sie 
verschiedenartigen chemotaktischen Stoffen zuzuschreiben? Wir kommen 
hierauf bei der Besprechung der Reizstärke zurück. 

Eitrige Entzündung. Wir sahen oben, daß ein Infiltrat an einer oder 
an mehreren Stellen in seinem Innern erweichen kann, indem nicht nur Leu­
kozyten, sondern auch Gewebe unter Karyo- und Chromatolyse und Karyo­
rhexis zerfallen und nach der Nekrose Verflüssigung eintritt. Meist sind es 
gelapptkernige Leukozyten, es können aber auch Lymphozyten zerfallen. 
Gewisse Formen weisen auf die Möglichkeit einer Umwandlung von Lympho­
in gelapptkernige Leukozyten hin. Jedenfalls begegnen wir mitunter in einem 
Leukozyteninfiltrat Zellen, die Zwischenformen zwischen gelapptkernigen 
Leukozyten und Lymphozyten zu sein scheinen, z. B. Zellen wie etwas größere 
Lymphozyten mit eingekerbtem Kern aussehend. Allerdings gilt auch hier: 
Zwischenform bedeutet nicht ohne weiteres Zwi'lchenstufe. Inwiefern Auto-, 
inwiefern Heterolyse hier im Spiele ist, wissen wir nicht. Leukozyten könnten 
z. B. zunächst durch Druck getötet werden. Wir haben aber auch bakterielle 
Gifte zu berücksichtigen. So z. B. haben VAN DE VELDE und DENYS aus 
Staphylokokken ein Leukozyten abtötendes Gift gewonnen, das sie Leuko­
zidin nannten. Denken wir auch an die Phagolyse METSCHNIKOFFS, den Zer­
fall von Leukozyten nach Aufnahme gewi'lser Bakterien (s. dort). Die zer­
fallenen oder zerfallenden Leukozyten nennen wir Eiterkörperchen; 
nicht nennen wir so normale ausgetretene Leukozyten, denn diese können 
ausgedehnte Infiltrate bilden ohne Spur von Eiterung. Daß sie sich oft in großer 
Zahl mit Eiterkörperchen mischen, namentlich in Exsudaten, die frei an 
einer Oberfläche austreten, wie beim Katarrh (s. unten), ist kein Grund, sie damit 
gleichzustellen. Wir müssen an dieser Unterscheidung festhalten, denn das 
Charakteristische der Eiterung ist der Zerfall und die Verflüssigung von 
Leukozytenbzw.auch Gewebe. Eiterung ist eine zellig-regressive Entzündung; 
je mehr die Eiterung in den Vordergrund tritt, um so mehr berechtigt wären 
wir, die eitrige Entzündung bei den degenerativen zu behandeln; Verflüssigung 
des Infiltrates ist oft leichter festzustellen als Verflüssigung von einzelnen 
Leukozyten, die in ein flüssiges Exsudat an einer Körperoberfläche gelangen. 
Die eitrige Gewebeschmelzung unterscheidet sich von den anderen Lösungen 
(S. 346, 350,401,462,481,747) eben durch die Eiterbildung. Eiter (pus) ist eine 
mehr oder weniger rahmige Flüssigkeit von graugelblicher, mitunter grünlicher 
oder gar (durch den Bac. pyocyaneus) bläulicher Farbe 1). Mikroskopisch 
sehen wir Eiterkörperchen im "Eiterserum", außerdem manchmal noch nicht 
deutlich geänderte Leukozyten und gelegentlich zerfallene Gewebsteile. Die 

J) Eiterung = suppuratio; eitrig = suppurativ oder purulent; eiternd = suppurierend; 
Pustula = Pustel oder Eiterbläschen, bedeutet ein (kIeme!') an der Haut- oder Schleim­
hautoberfläche hervorragender Abszeß mit einem hyperämischen Hof. Sie pflegt kleiner 
als eine Hasehmß zu sein. 
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Abb. 133. Eitrige Myokarditis. Man sieht normale Muskel­
fasern links oben, Leukozyten-Infiltration zwischen Muskel­
fasern, besonders in der Mitte mit Kernschwund und Proto­
plasma-Veränderungen in den Muskelfasern (nach KÜLBS, in 

MOHR und STAEHELIN, Handb. d. inn. Med., Bd. II)_ 

Abb. 134. Herzabszeß. Zirkumskripte zellige Infiltration in­
mitten des Herzmuskels, im Zentrum Nekrose und Bakterien­
haufen (nach KÜLBS in MOHR und STAEHELIN, Handb. d. 

inn. Med., Bd. II). 

Eiterkörperehen ermög­
lichen die Unterscheidung 
von der Emulsion, die 
durch Schmelzung fibri­
nösen Exsudates entsteht. 
Die Flüssigkeit ist zum 
Teil durch die Verflüssi­
gung entstanden, zum 
Teil flüssiges Exsudat, 
dem sich jene Flüssigkeit 
beigemischt hat. Bei der 
katarrhalischen Entziin­
dung und bei Serositis 
humida kann eine große 
Menge flüssigen Exsu­
dates gebildet werden. 
Die Grenze zwischen leu­
kozytenreichem flüssigem 
Exsudat und Eiter ist 
nicht scharf, weil wir ein­
setzende Eiterung schwer 
zu erkennen oder auszu­
schließen vermögen. Wo 
der Arzt schon von Eiter 
redet, kann es sich nur 
um ein serös zelliges 
Exsudat handeln. Eiter 
kann andrerseits eindicken 
zu einer festgallertigen 
oder zu einer mehr oder 
weniger trocknen, krü­
meligen Masse wie in 
einer Pyosalpinx oder in 
einem abgesackten Abszeß. 

Frischer Eiter hat einen 
schwachen, nicht üblen Ge­
ruch und reagiert alkalisch. 
Durch Zersetzung können 
aberFett-undandere Säuren 
die Reaktion neutral oder 
sauer machen. Das spezi­
fische Gewicht von Eiter 
schwankt zwischen 1,020 
und 1,040. Das Eiterserum 
besteht aus z_ B. 913,7 
Wasser, 78,57 organischen 
und 7,73 anorganischen 
Stoffen, es steht somit dem 
Blutserum sehr nahe. Eiter 
gerinnt nicht, auch nicht 
durch Schlagen. Es ist 
eben in Eiterkörperehen 
ein proteolytisches (auto­

bzw. heterolytisches) Enzym (FR. MÜLLER) vorhanden. Trotzdem finden wir 
dann und wann in eitrigem Exsudat, z. B. bei Serositis, Fibringerinnsel. Handelt 



Entzündung. 407 

es sich nur um zellreiches, nicht eitriges Exsudat, so erklärt sich das ohne weiteres. 
Wenn es Eiter ist, könnten dieser und das Fibrin an anderen Stellen entstanden 
und erst bei der Operation zusammengetreten sein. Im Gewebe, z. B. bei Phlegmone 
findet sich ja auch in der nächsten Umgebung von Eiter manchmal viel Fibrin. 
Möglich ist auch, daß das Fibrin erst in altem, enzymfrei gewordenem Eiter entstand. 

Eiter enthält Albumosen und Peptone, die, abgesehen von etwaigen bakteriellen 
pyrogenen Stoffen, Fieber erregen könnten. In Eiterkörperchen hat man eine 
Proteidsubstanz ("hyaline" Substanz ROVTDAS) nachgewiesen, welche die Eigen­
schaft des Eiters bedinge, durch eine Kochsalzlösung in eine schleimähnliche Masse 
umgewandelt zu werden. Dies geschieht auch im Harn bei Zystitis. 

Die alten .Ärzte begrüßten den dicken rahmigen Eiter als "plus bonum et 
laudabile", womit die Materia peccans entfernt werden sollte. Später suchte man 
diese durch "Fontanellen" dem Körper zu entziehen. Mitunter ist Eiter durch 
Fäulnis dünn, stinkend, rot bräunlich oder schmutziggelblich oder grünlich. Man 
nennt denselben Ichor, Jauche. Fließt solcher Eiter über normale Haut, so rötet 

Abb. 135. Hirnabszeß. Um grüngelblich erweichte Wand liegt gräuliches nekrotisches 
Gewebe, umgeben von blutreichem (violettem) Gewebe. 

diese sich nach einiger Zeit, die Oberhaut wird gelockert und abgehoben (Arrosion). 
In jauchendem Eiter fand MASSINI (s. Lit. Gangrän) immer anaerobe Bakterien, 
was mit Fäulnis übereinstimmt. 

Bildet sich hier und da Eiter in einem Infiltrat, so nennt man dies ein 
eitriges Infiltrat. Erweicht außerdem ein Teil des infiltrierten Gewebes 
nach Nekrose, so daß eine Höhle ohne eigene Wand, gefüllt mit Eiter, entsteht, 
so nennt man diese eiterhaltige Höhle einen Abszeß oder Apostema. Ein 
Abszeß entsteht also durch eitrige Gewebeschmelzung oder Gewebsvereiterung. 
Eiterung im Innern eines infiltrierten Gewebes geht wohl immer mit Nekrose 
und Schmelzung von Gewebszellen einher, wobei entweder die Nekrose oder 
die Eiterung primär oder beides gleichzeitig eintreten kann. Auch koaguliert­
nekrotisches bzw. verkästes Gewebe kann sekundär vereitern, wodurch z. B. 
ein tuberkulöser Abszeß entsteht (s. unten). Wird Eiter an einer Körperober­
fläche gebildet, wie bei katarrhalischer Entzündung, oder in einem serösen 
Spalt, so kann Nekrose der festen Gewebszellen fehlen. 
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Ein oberflächlicher Abszeß ist heiß, je nachdem die entzündliche Hyper­
ämie gering oder stark ist, was mit der Heftigkeit der Entzündung zusammen­
hängt; er ist kalt, wenn keine arterielle Hyperämie besteht und gar die Blut­
zufuhr, z. B. durch erhöhte Gewebsspannung, abgenommen hat. Es kann ein 
Abszeß zunächst heiß sein, dann kalt werden oder umgekehrt. Ein tuberkulöser 
Abszeß ist oft zunächst kalt; er kann aber, z. B. durch hinzutretende andere 
Infektion von Streptokokken usw., heiß werden. 

Die Abszeßhöhle liegt in mit Leukozyten infiltriertem Gewebe. Fibrin kann 
sich ebenfalls, sogar in großer Menge, in größerem oder geringerem Abstande, 
sogar in der Wand der Höhle finden. Das Fibrin mit den Leukozyten kann wie eine 
Art Membran aussehen, so daß man von "pyogener Membran" (Abszeßmembran) 
redet. Diese besteht auch wohl aus nekrotischem, aber noch nicht verflüssigtem 
Gewebe, mit Leukozyten und reichlichem Fibrin. Manche nennen eine binde­
gewebige Kapsel, die sich in gewissem Abstand von der Abszeßhöhle bildet, Abszeß­
membran. Das ist nicht empfehlenswert, weil diese kaum je eine Membran und nie 

Abb. 136. Abszeß in der Lunge. 
Rechts Abszeßhöhle, gefüllt mit Ei­
ter. Von oben nach unten sichelför­
mige Abszeßmembran (Fibrin mit 
Leukozyten). Nach links von Leuko­
zyten durchsetztes Lungengewebe. 

"pyogen" ist. Sie ist das Erzeugnis einer meist 
stellenweise unterbrochenen prolüerativen Ent­
zündung, die im infiltrierten Gewebe mehr oder 
weniger stark eintritt, wobei das neugebildete 
Bindegewebe fest, nicht membranartig mit der 
Umgebung zusammenhängt. Manchmal be­
kommen wir um den eitrigen Kern herum 
einige, mehr oder weniger konzentrische Mäntel 
von zellig, fibrinös, proliferativ, serös und hy­
perämisch entzündetem Gewebe zu Gesicht (s. 
Reizstärke ). Diese Mäntel können sehr ungleich 
entwickelt sein. Die pyogene Membran kann 
abgestoßen werden, sie kann zerfallen und 
durch eine neue ersetzt werden. Bei tuberku­
lösen Abszessen haben wir es das eine Mal nicht 
mit Eiter, sondern mit verflüssigtem Käse, ein 
anderes Mal mit Eiter, wieder ein anderes Mal 
mit einer Mischung beider Flüssigkeiten zu tun. 
Im ersten und dritten Fall nennt man sie 
"tuberkulösen Eiter", obwohl im ersten 
Fall von Eiter keine Spur zu finden ist. Bei 
Amöbendysenterie können in der Leber 
metastatische Abszesse auftreten, die nicht 
immer Abszesse sind, sondern Höhlen, ent­
standen durch Nekrose mit Erweichung und 
gefüllt mit einem mehr oder weniger schoko­
ladefarbigen Brei, der aus erweichtem Gewebe 
mit verändertem Blut besteht. Dies ist gar 

kein Eiter. Die Wand ist kaum oder leicht entzündet. Es können demgegenüber 
bei Amöbendysenterie eiterhaltige Hohlräume, Abszesse, vorkommen (durch Misch­
oder sekundäre Infektion ~), welche denen bei Appendizitis (foie appendiculaire) 
ähnlich sind. 

Eiteranhäufung in einer normaliter schon vorhandenen Höhle nennen wir 
Empyema. Es ist kein Abszeß, weil die Höhle nicht durch Erweichung ent­
stand. So kennen wir ein Empyem des Sinus frontalis, des Antrum HIGRMORI, 
der Gallenblase, der verschlossenen Appendix, ein interpleurales Empyem usw. 
Die Wand kann, muß aber nicht mehr oder weniger nekrotisch (und erweicht) sein. 

Man hat eine Zeitlang angenommen: "kein Eiter ohne Bakterien", und 
zwar meinte man, daß nur ganz bestimmte, "pyogene" Bakterien (Staphylo-, Strepto­
kokken) Eiterung hervorzurufen vermögen. Spätere Untersuchungen haben jedoch 
festgestellt, nicht nur, daß auch andere Bakterien, wie der Typhus- und Tuberkel­
bazillus und der Syphiliserreger, sondern auch daß sterile bakterienfreie Stoffe 
wie Kadaverin, Terpentinöl, Krotonöl Eiterung bewirken können, wenn auch 
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(dies gilt aber auch für infektiöse Eiterung) nicht gleich leicht bei verschiedenen 
Versuchstieren. Die nicht absichtlich hervorgerufenen Eiterungen sind jedoch fast 
immer infektiösen Ursprunges. Hieraus erklärt sich der schon alte und immer von 
neuem wiederholte Rat: "ubi pus, evacua". Eiter wird nämlich schwer, wenn über­
haupt, resorbiert. Wenn nun auch Eiter in einem .Abszeß oder Empyem nach einiger 
Zeit steril zu werden pflegt, droht doch immer vor dieser Zeit Metastase, Durchbruch 
in ein Blutgefäß mit Pyämie usw. 

Wie erklärt sich die schwere Resorption von Eited Zunächst versteht 
sich, daß Resorption durch eine pyogene Membran hin kaum möglich ist. Ferner 
werden im von Leukozyten, Fibrin und jungen, neugebildeten Zellen durchsetzten 
Gewebe die Lymphwege zusammengedrückt und dadurch die Resorption verringert. 
Schließlich sind dickere Eiterarten wenig resorptionsfähig. Wir kommen auf die 
Resorption von Exsudaten überhaupt beim Verlauf zurück. Nur dies sei hier bemerkt, 
daß die bindegewebige Kapsel, besonders wenn das Bindegewebe faserreich wird, 
den .Austausch von Stoffen im Eiter und in der Umgebung und dadurch die Erneue· 
rung des Nährbodens der Bakterien erschwert. Das fördert die Sterilisation des Eiters, 
und damit hemmt sie das Fortschreiten der Eiterung in die Umgebung. Solange 
die Kapsel selbst nicht erweicht, setzt sie somit der Eiterung einen Schlagbaum. 
Durch Schrumpfung ka,nn sie außerdem die Resorption der Flüssigkeit fördern und 
die Höhle verkleinern. Demgegenüber wirkt aber die Kapsel um so mehr der 
Resorption entgegen, je älter und faserreicher sie wird, was zugleich Verengerung 
und Verödung ihrer Gewebespalten und Blutkapillaren bedeutet. 

Die Eiterung kann aber immer weiter auf die Umgebung übergreifen und 
schließlich an eine Oberfläche (Haut, Schleimhaut, Blutgefäß, seröse Haut) ge­
langen. Erweicht auch das oberflächliche Gewebe, so kann, sogar nach gering­
fügiger mechanischer Einwirkung oder ohne solche, Durchbruch erfolgen, wenn der 
Chirurg nicht zuvor eingreift. Vor dem Durchbruch rötet sich die Haut, wenn an 
einer Stelle derselben der Durchbruch droht, die rote Farbe kann mehr oder weniger 
zyanotisch sein. Dies kommt z. B. vor bei interpleuralem Empyem als Folge 
eitriger Pleuritis. Droht dieses an die Hautoberfläche durchzubrechen, so nennt 
man es wohl "Empyema necessitatis". Es kann dann ein Geschwür (s. später) 
entstehen, oder es kann nach Entleerung des Eiters Reinigung der Höhlenwand, 
Zerfall und Resorption des Exsudates mit Gewebsbildung und .Ausheilung erfolgen. 

Jetzt wollen wir noch eine besondere exsudative Entzündung, nämlich 
der Schleimhäute, besprechen, die man als Katarrh oder katarrhalische Ent­
zündung bezeichnet. Wir stellen beide Ausdrücke gleich und halten d für ver­
wirrend, Katarrh nur für seröse katarrhalische Entzündung anzuwenden. Eine 
Schleimhautentzündung ist eine katarrhalische, wenn Exsudat frei an die 
Schleimhautoberfläche austritt, gleichgültig, welcher Natur das Exsudat ist. 

Es ist somit nicht empfehlenswert, als "trocknen" Katarrh eine Schleimhaut­
entzündung zu bezeichnen, bei der kein Exsudat frei an die Schleimhautoberfläche 
tritt. Das ist einfach eine trockne, ni ch t -katarrhalische Schleimhautentzündung 
bzw. eine fast ausgeheilte katarrhalische Entzündung. .Auch nicht empfehlenswert 
ist, gewisse Entzündungen der Haut oder einer serösen Haut als katarrhalisch an­
zudeuten. Denn das 'Xara(!(!Eiv (wörtlich herabströmen, z. B. aus der Nase, hier 
allgemeiner: an die Oberfläche treten) des Exsudates findet, wenigstens bei der Haut, 
nicht ohne vorherige .Abhebung der Oberha~t statt. Diese muß bei der katarrhalischen 
Schleimhautentzündung nicht voraufgehen, wenn auch meist vereinzelte abgestoßene 
Epithelzellen im Exsudat nachweisbar sind. Früher wurde das Wort "Katarrh" 
noch viel mehr mißbraucht. 

Beim akuten Katarrh wird die Schleimhaut zunächst hyperämisch; 
dann tritt seröses Exsudat frei an die Oberfläche, dem sich bald mehr und mehr 
Schleim und dann Eiter beimischt. Natur und Menge des Exsudates bzw. 
Schleims bestimmen die Form des Katarrhs. Man bezeichnet den Katarrh, 
je nach dem Hervortreten der einen oder der anderen dieser Flüssigkeiten als 
einen serösen, schleimigen, schleimig-eitrigen bzw. eitrigen, obwohl 
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es oft Stufen derselben Entzündung sind. Selbstverständlich ist die Schleim­
bildung keine Exsudation, sondern Sekretion. Werden besonders viele 
Epithelzellen abgehoben, so redet man wohl von einem "desquamativen" 
Katarrh (s. weiter unten). Außerdem kennen wir einen fibrinösen Katarrh, 
z. B. der Bronchien bei fibrinöser Pneumonie, aber auch ohne Lungenentzün­
dung, selbständig. Die selbständige fibrinöse Bronchitis ist ein noch wenig ge· 
kannter Vorgang. Fibrin und dicker Schleim sind dabei nicht zu verwechseln! 
Auch keimen wir eine fibrinöse Rhinitis. Die kruppöse Tracheitis bei Diphtherie 
betrachten wir nicht als eine katarrhalische Entzündung ohne weiteres, weil 
das Epithel vor der Bildung des Fibrins abgehoben wird. Und bei der "di­
phtheritischen" Entzündung (s. weiter unten) tritt das Exsudat nicht oder kaum 
frei an die Oberfläche, sondern es häuft sich zwischen den absterbenden bzw. 
toten Epithelzellen und im subepithelialen Bindegewebe an. Der wässerige Aus­
fluß aus der Nase in kalter Luft ist einer nicht-entzündlichen Hyperämie mit 
vermehrter Transsudation oder Sekretion der Schleimdrüsen zuzuschreiben, 
wobei Transsudat frei an die Oberfläche tritt. Er hört in der Wärme sofort auf. 

Die akute Coryza (Schnupfen) ist ein Beispiel einer typischen katarrhalischen 
Entzündung: Zunächst tritt Hyperämie der Nasenschleimhaut ein, die zu Verschluß 
der Nasengänge, bei Seitenlage des tiefsten Ganges, führen kann. Schwellung der 
Schleimhaut der Nebenhöhlen der Nase bewirkt ein dumpfes, schweres Gefühl, 
ja Schmerz im Kopf. Der hydrostatische Einfluß macht sich bei diesen Erschei­
nungen geltend, indem er sie bei Tieflagerung des Kopfes steigert. Übrigens ist es 
eine unbeantwortete Frage, inwiefern der Kopfschmerz beim Schnupfen einer 
kollateralen Hyperämie bzw. gar einer kollateralen serösen Entzündung der Hirn· 
häute zuzuschreiben ist. Es hängen nämlich die Lymphwege der Nasenschleimhaut, 
wie SCHWALBE, KEY, RETZIUS u. a. dargetan haben, durch perineurale Lymph. 
gefäße (um den N. olfactorius) mit den intermeningealen Lymphräumen zusammen, 
ähnlich wie auch ein Zusammenhang zwischen Lymphwegen des Labyrinths und 
diesen Räumen besteht. Bald setzt in der hyperämischen Nasenschleimhaut eine 
seröse Exsudation ein, eine Analogie mit der Anschoppung bei der fibrinösen Pneu­
monie. Während wir von der normalen Schleim bildung in der Nasenschleimhaut 
nichts oder kaum etwas verspüren, nimmt diese beim Schnupfen dermaßen zu, daß 
das seröse Exsudat immer schleimiger wird. Wahrscheinlich wird die stärkere 
Schleim bildung durch den entzündlichen Herd ausgelöst, vielleicht reflektorisch 
wie die vermehrte Speichelbildung bei Stomatitis, während die Hyperämie sie er­
möglicht. Hierbei ist zu bemerken, daß, je stärker die Hyperämie ist, um so dünner 
die serös-schleimige Flüssigkeit; nimmt die Hyperämie nach einiger Zeit ab, so 
wird der anfangs klare, glasige Schleim dickel, zäher und undurchsichtig. Diese 
Erscheinung erinnert einigermaßen an die Bildung eines dünnen, reichlichen 
Speichels durch die Unterkieferspeicheldrüse bei Reizung der Chorda tympani 
(wodurch starke Hyperämie der Drüse entsteht), während Reizung des Sympathikus 
(wodurch Anämie) einen spärlichen zähen Speichel zum Vorschein bringt. 

Die Undurchsichtigkeit des Schleims rührt nicht nur von ihrer Dicke her, 
sondern auch von der Gegenwart abgehobener Epithelzellen und ausgetretener 
Leukozyten. Letztere werden Eiterkörperchen: die serös-schleimige Flüssigkeit 
wandelt sich allmählich in eine schleimig-eitrige um. Der Eitergehalt kann so 
in den Vordergrund treten, daß man von einem eitrigen Katarrh redet. All­
mählich nehmen die Erscheinungen ab, bis schließlich kein Exsudat mehr zum 
Vorschein kommt. Dies bedeutet aber noch nicht eine vollkommene Heilung! 
Manchmal verrät der etwas nasale Klang der Stimme eine noch vorhandene 
Schwellung der Schleimhaut. Aber auch dann, wenn sich klinisch keine Ent­
zÜlldungsmerkmale mehr nachweisen lassen, können noch Änderungen der Schleim­
haut bestehen, die eine gesteigerte Empfindlichkeit zu einer neuen Entzündung zu 
bedingen scheinen, während in der Tat eine Verschlimmerung der noch nicht 
ausgeheilten Entzündung auftritt. Hiermit leugnen wir keineswegs das Vorkommen 
außerdem einer nicht-entzündlichen, nachbleibenden Überempfindlichkeit für 



Entzündung. 411 

gewisse katarrhbewirkende Schädigungen. Man soll nm beide Möglichkeiten be­
rücksichtigen. Dies gilt für allerlei Katarrhe: Bronchitis, Pyelitis, Gonorrhöe usw. 

Wird der Katarrh chronisch, so kann fortwährend eine, gewöhnlich nur 
geringe Menge schleimig.eitrigen Exsudates gebildet werden. Mancher scheinbar 
wiederholt von neuem auftretender Katarrh ist in der Tat ein chronischer klinisch 
latenter, jedesmal aufflackernder über die Schwelle unseres klinischen Beobachtungs­
vermögens. 

Das hier skizzierte Bild kommt, sofern wir das beurteilen können, auch in 
den Verästelungen der Luftröhre und in anderen Schleimhäuten (Magendarm­
kanal, Harnwegen) vor. Auch in der Ohrtrompete und Bronchien, besonders 
den feineren, kann sich eine Verengerung, letzteres besonders bei Kindern und 
Greisen geltend machen: Schwerhörigkeit durch VerengerUllg der Ohrtrompete, 
Atemnot und Atelektase durch Verengerung bzw. Abschluß von Bronchiolen. 
Bronchopneumonie kann sich anschließen. Der Nasenkatarrh wandert oft 
in die Luftröhre und Bronchien hinab, auch in den Magendarmkanal. Appen­
dizitis kann sich anschließen, vielleicht metastatisch. Dabei ist der Grad 
des Nasenkatarrhs durchaus kein Maßstab für den der dann befallenen 
Schleimhäute. Ein Katarrh kalID auch vom Rachen in die Nase aufsteigen. 
Das eine Mal kann der Nasenkatarrh viel stärker sein als der sich an denselben 
anschließende, ein anderes Mal wird nur letzterer beobachtet, ersterer aber 
übersehen, ebenso wie der Schnupfen, welcher der fibrinösen Lungenentzündung 
voraufgeht. Auch kommt ein Abwechseln von Bronchitis und Otitis bei 
Kindern vor. 

Wanderung einer Entzündung kommt somit nicht nur dem Erysipel 
als Monopol, sondern auch manchen Katarrhen, auch der Urethritis gonorrhoica, 
auch der unten zu besprechenden fibrinösnekrotisierenden Schleimhautent­
zündung diphtherischen Ursprunges zu. 

Die Exsudatmenge beim Katarrh hängt, wie bei Serositis, ab von der Größe 
der entzündeten Oberfläche, vom Grad der Hyperämie und die Natur des Exsudates 
vom Verhältnis der Reizstärke zur Reizbarkeit des Gewebes. Wird Eiter in großer 
Menge gebildet - wie z. B. manchmal bei der Gonorrhöe - so nennt man es eine 
Blennorrhoea: ßAtfvvoS oder ßAtfvva bedeutet eigentlich Schleim, der aber im 
Volksmund gleichbedeutend ist mit Eiter. Man redet dann auch wohl vonPyorrhöe. 
Wird bei Bronchitis eine große Menge dünnflüssiger, hauptsächlich schleimiger 
Auswmf von geringem Eiweißgehalt aufgebracht, so nennt man das eine Bronchi­
tis pituitosa. Bei Bronchiektasie häuft sich Exsudat in großer Menge im er­
weiterten Bronchialabschnitt an, und es erfolgt "maulvoller" Auswmf. Demgegenüber 
steht der von LAENNEc beschriebene "catarrhe sec", d. h. eine chronische Schleim­
hautentzündung mittlerer und feiner Bronchien, besonders bei alten Leuten, mit 
Bildung einer sehr geringen Menge sehr zähen schleimig-eitrigen Exsudates, das 
heftige Hustenanfälle veranlaßt, weil es schwer gelockert wird. Die als Auswurf 
erscheinende Mischung von vorwiegend Schleim mit Exsudat nannten die Alten 
Sputum crudum (rohen Auswurf), den schleimig-eitrigen Auswmf nannten sie 
Sputum coctum (gekochten, reifen Auswmf). 

b) Entzündungen mit vorwiegend regressiven Veränderungen. 

Im allgemeinen weisen die am höchsten differenzierten Zellen, besonders 
die Parenchymzellen der Leber, der Niere, des Hirnes, das Epithel der Lungen­
bläschen usw. am ehesten und am stärksten trübe Schwellung, fettige Ent­
artung, Abhebung (stark bei der desquamativen Pneumonie), Zellliydrops, 
Nekrobiose und Nekrose auf. Es kann sogar Gangrän hinzukommen. Solche 
regressive Veränderungen des Parenchyms können bei Entzündung so sehr 
in den Vordergrund treten, daß man von "parenchymatöser" Entzündung 
(Nephritis usw.) geredet hat (s. früher). 
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Wir wollen die Entzündungen mit vorwiegend regressiven Veränderungen 
als degenerative bzw. nekrotisierende (auch nekrobiotische) bezeichnen 
(alterative Entzündung nach VmcHow und LUBARscH). Darf man die Par­
enchymveränderung bei degenerativer Entzündung als die primäre betrachten 2 

Möglich ist, daß durch Gewebszerfall entzündungserregende Stoffe entstehen. 
Bei mancher Nekrose ist es sogar wahrscheinlich. Aber demgegenüber kommen 
ausgedehnte Entartungen vor (trübe Schwellung, fettige Entartung) ohne eine 
Spur von Entzündung. Auch ist es möglich, daß Nekrose und Entzündung 
durch die gleiche Schädlichkeit, z. B. durch ein Gift in verschiedener Konzen­
tration (vgl. S. 431-438) entstehen, oder daß Entzündung durch Druck des 
Exsudates zu Nekrose führt, oder daß sie den Gewebstod wenigstens fördert. 

Bei der degenerativen Entzündung können die vaskulären und proli­
ferativen Veränderungen makroskopisch gar nicht und mikroskopisch schwer 
nachweishar sein, so daß man Gefahr läuft, reine Entartung, keine Entzün­
dung anzunehmen. So sieht die akut entzündete Niere nicht immer rot aus, 
sondern ihr Blutgehalt kann im Gegenteil durch Zusammendrückung der Blut­
gefäßchen durch die degenerativ (z. B. trüb) geschwollene Epithelzellen ab­
genommen haben. Je nachdem dies herdförmig oder diffus stattfindet, sieht 
die Niere herdförmig oder diffus graugelblich bzw. wie gekocht aus. Dabei 
können blutreiche Harnknäuel als rote Hügelchen emporragen. 

Andererseits redet man klinisch mitunter von Entzündung, wo bloß Ent­
artung vorliegt. So redet man von Neuritis, wo mikroskopisch nichts von 
vaskulären und proliferativen Veränderungen und nur graue Entartung zu 
finden ist, wie z. B. bei der "Neuritis" durch Alkoholvergiftung und bei be­
stimmten Avitaminosen. Demgegenüber kennen wir jedoch echte Neuritis 
mit degenerativen, vaskulären und proliferativen Veränderungen bei mancher 
Infektionskrankheit, wie z. B. Influenza, Typhus abdominalis, Pocken, Ery­
sipel, auch eine echte Neuritis der Zwischenrippennerven bei tuberkulöser 
Rippenkaries. Ferner spricht man von Myelitis auch dann, wenn vaskuläre 
Veränderungen fehlen und nur regressive oder regressive und proliferative 
Veränderungen (Gliabildung) nachweisbar sind. Im letzteren Fall kann die 
Gliabildung eine entzündliche, doch die Entzündung schon abgelaufen sein. 
Weitere Forschung ist abzuwarten. Auch in anderen Fällen können die kli­
nischen Erscheinungen einer akuten Entzündung und die einer akuten starken 
Entartung mit oder ohne Nekrobiose gleich sein, z. B. bei der akuten Nephritis 
und der starken Entartung durch Diphtherie oder Hg-Vergiftung. Mitunter 
kommt es dahei zu einer beschränkten Entzündung, in anderen Fällen fehlen 
aber entzündliche Gefäß- und proliferative Veränderungen. FR. MÜLLER hat 
mit vollem Recht die rein degenerative Nierenveränderung mit den klinischen 
Erscheinungen einer Entzündung mit einem besonderen Namen angedeutet. 
Es war allein die Wortbildung des jetzt schon ziemlich eingebürgerten Namen 
Nephrose nicht ganz richtig. Der lateinische Ausgang - osus hätte doch 
keinen Sinn, weil er "voll von Niere" bedeuten würde. Das griechische Wort 
'Jl8C{'Qwau; würde einen "nierenartigen Zustand" andeuten, was kaum richtiger 
wäre. 

In welcher Beziehung stehen diese akuten Entartungen zu akuter Entzündung 1 
Woher kommt es, daß wir in einer Sublimat- oder Diphtherieniere mit starker 
trüber Schwellung mitunter doch kleine Haufen ausgetretener Leukozyten 
neben proliferativen und degenerativen Zellveränderungen, somit vereinzelte 
kleine Entzündungsherde ohne sekundäre Infektion antreffen, in anderen 
Fällen jedoch gar nicht 1 Die Niere ist in all solchen Fällen anämisch, aber nicht 
immer im gleichen Maße blutarm; das bedeutet, daß die Gelegenheit zur Exsu­
dation und zum Austritt von Leukozyten aus den durch Druck der geschwollenen 
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Nierenzellen stark verengerten kleinen Blutgefäßchen stark abgenommen 
hat, so daß wir in den schwersten Fällen nur die degenerativen und proli­
ferativen Veränderungen finden. Für die soeben besprochene "Neuritis" und 
"Myelitis" gilt die gleiche Überlegung, wenn es sich um akute Schwellung von 
Nervenbestandteilen handelt. Dazu kommt noch der Umstand in Fällen von 
WALLERScher oder sekundärer grauer Entartung (s. dort), daß Achsenzylinder 
und Ganglienzellen gesondert geschädigt werden, so daß das umgebende Gewebe 
erst durch Stoffe gereizt oder geschädigt wird, die durch ihren körnigen Zerfall 
bzw. Verflüssigung entstehen. Diese Stoffe erreichen zunächst die SCHWANN­
schen Zellen bzw. benachbarten Gliazellen, während die Chance nicht gering 
ist, daß sie so abgeschwächt die nächsten Blutgefäßchen erreichen, daß von einer 
Schädigung, die zu Exsudation führt, ja sogar von Hyperämie keine Rede ist. 
Außerdem ist Verengerung von Blutgefäßchen durch Zellschwellung möglich. 
Die SCHwANNschen bzw. Gliazellen teilen sich übrigens nicht bloß, sondern sie 
entarten auch an Leib und Kern: es können gliöse sowie bindegewebige "Gitter­
zellen " entstehen, d. h. Zellen mit vielen Vakuolen (nach Entfernung von Fett 
oder Lipoide durch Alkohol oder Äther), während der Kern Kernwandhyper­
chromatose oder Karyorrhexis aufweist. Wir kommen bei der Gliose (S. 424) 
hierauf zurück. So verstehen wir, daß es in gewissen Organen keine scharfe 
Grenze zwischen akuter (albuminöser) Entartung bzw. Nekrobiose einerseits 
und Entzündung andererseits gibt, insofern die "gleiche" Schädlichkeit das 
eine Mal nur Entartung, ein anderes Mal degenerative Entzündung bewirkt, 
ja, in einem Organ wie der Niere vorwiegend trübe Schwellung mit sehr 
vereinzelten kleinen Entzündungsherden. Auch im Gehirn haben CREUTZFELD 
bei Encephalitis lethargica und SPIELMEYER beim Fleckfieber Entartung und 
Entzündung räumlich getrennt festgestellt. Inwiefern dabei Anämie oder 
sonstiger Mangel an Exsudationsgelegenheit im Spiele war, ist noch zu 
erforschen. Wir müssen nämlich noch die Möglichkeit berücksichtigen, daß ein 
Stoff Parenchymzellen angreift und nur bei einer bestimmten örtlichen Kon­
stellation Blutgefäßchen schädigt und Exsudation hervorruft, z. B. durch 
örtliche Schattierungen der Affinität oder durch örtliche Änderung des Stoffes. 

Einige Forscher (VOLHARD, FAHR) haben Nephrose als die Anfangsstufe einer 
Nephritis betrachtet. Es ist von vornherein die Möglichkeit nicht zu leugnen; es 
könnte auf dem Boden einer Nephrose, vielleicht sogar durch Stoffe, aus entarteten 
oder nekrobiotischen Zellen gebildet, Nephritis entstehen. Es liegen jedoch, sofern 
ich sehe, keine Beobachtungen vor, welche diese Ansicht zureichend begründen. 
Es kann ferner ein Gift wie Sublimat oder gewisse bakterielle Gifte rasch durch 
starke trübe Schwellung Anämie bewirken und die vaskularen Veränderungen hint­
anhalten oder verzögern, so daß sie erst später erfolgen (s. oben). 

Nicht nur bei katarrhalischer, sondern auch bei Lungen- und Nierenentzündung 
kann es zu starker A bs ch u ppun g von Epithel kommen, so daß man z. B. von einer 
desquamativen Pneumonie redet. In der Regel häuft sich dabei so viel seröses 
Exsudat an, daß die Bezeichnung "serös-desquamativ" richtiger ist. Im allge­
meinen können zwei Faktoren die Abschuppung bewirken: subepitheliale flüssige 
Exsudation oder Transsudation (wie beim nicht-entzündlichen Lungenödem) und 
besonders eine solche degenerative Schwellung der Epithelzelle, z. B. der sehr emp­
findlichen Zellen der Lungenbläschen, daß ihre Haftfläche größer wird als die 
entsprechende Haftfläche des Bindegewebes. So können sogar große Epithel­
lappen gelockert werden_ Auch das Epithel der Harnknäuel und IIarnröhrchen 
kann, z. B. bei Scharlachnephritis, in großer Ausdehnung abgeschuppt werden. 
Dies geschieht auch oft mit dem Endothel der Lymphgänge einer entzündeten 
Lymphdrüse. Neben Abschuppung ist hier jedoch, ebenso wie beim Glomerulus­
oder Glomeruluskapselepithel, Zellvermehrung durch Teilung möglich (vgl. zellige 
Entzündung). Abschuppung des Endothels der serösen Blätter (Pleura, Perikard, 
Peritoneum) kommt bei Entzündung oft vor. 
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Nekrotisierende Entzündung kann mit ausgedehnter Entartung und Atrophie 
zusammengehen wie bei der akuten Leberatrophie. Die vaskulären und proliferativen 
Veränderungen dabei pflegen gering zu sein, abgesehen von nicht seltenen älteren 
der akuten Atrophie voraufgehenden Veränderungen chronisch-proliferativer Ent­
zündung (Zirrhose) manchmal syphilitischen Ursprunges. Bei der akuten Atrophie 
als solcher kommen atrophische Leberzellbalken vor, die Gallengängen ähnlich sind, 
so daß diese beim ersten Anblick vermehrt zu sein scheinen. Diese Atrophie ist viel­
leicht zum Teil toxischen Ursprunges. Bei Tuberkulose und Syphilis kann es zu Ver­
käsung kommen. 

Endometritis puerperalis kann mit putrider Zersetzung (Verjauchung) zu­
nächst zurückgebliebener Reste der Plazenta und der Eihüllen, dann des Endo­
metriums einhergehen oder daraus entstehen. 

Bei den Mischformen (sub d) spielen regressive Veränderungen manchmal 
eine große Rolle. 

c) Entzündungen mit vorwiegend proliferativen Veränderungen. 

Bei den hier gemeinten proliferativen oder produktiven Entzündungen 
handelt es sich meist um Neubildung von Bindegewebe bzw. Gliagewebe. Es 
kommt aber auch entzündliche Epithelneubildung vor. So z. B. kann sich 
das Epithel der Glomeruluskapsel bei gewissen Nephritiden durch Teilung ver­
mehren wie Kernteilungsfiguren beweisen, was wohl zu unterscheiden ist von 
Abschuppung eines Epithels und Anhäufung an einer Stelle des Kapsel. Ferner 
kann Epithel der Haut, der Magenschleimhaut bei chronischer, besonders bei 
geschwüriger, Entzündung in Wucherung geraten; auch Haut- und Schleim­
hautepithel bei Lupus, Leberepithel bei Tuberkulose dieses Organs (J. ARNOLD), 

auch bei Zirrhose. Diese mehr oder weniger atypischen Epithelwucherungen 
können Ausgangspunkt eines Krebses werden. Die Epithelbildung durch den 
entzündlichen Reiz ist wohl zu unterscheiden von der Epithelregeneration, 
die nach entzündlichem oder ni.cht-entzündlichem Epithelverlust eintritt. 

Diese Bemerkung gilt auch, mutatis mutandis, für die Neubildung von 
Stützgewe be: Bindegwebe, Gliagewebe, Knochen, Periost. Zunächst be­
sprechen wir das Bindegewebe. Schon bald, innerhalb einiger Stunden nach der 
Einwirkung eines entzündlichen Reizes - nicht immer gleich rasch - können 
Zeichen von Zellvermehrung auftreten: Schwellung von Zelleib und Kern, Kern­
und Zellteilung. Nach bestimmter Reizung kann sich innerhalb 3-4 Tagen, 
wie ich in einer Kaninchenlunge nach Einspritzung von verkäster Kavernen­
wand sah - eine erhebliche-Menge Bindegewebszellen bilden. Gewöhnlich aber 
dauert es längere Zeit, und es ist daher bei subakuten und chronischen Ent­
zündungen mitunter, daß wir neugebildetes Bindegewebe in größerer Menge 
antreffen. Umgekehrt finden wir es aber nicht bei jeder chronischen Entzün­
dung. So ist neugebildetes Bindegewebe bei chronischem Katarrh, wobei 
Exsudat und bakterielles Gift frei nach der Oberfläche abfließen, gewöhnlich 
nicht oder nur spurweise nachweisbar. 

Im allgemeinen können die jungen Bindegewebszellen sich entweder 
zwischen den alten Zellen oder ihren Fasern, jedenfalls im Gewebe ablagern 
oder den Mutterboden verlassen, indem sie in Fibrin hineinwachsen, das sich 
z. B. an einer Oberfläche, der Lungenbläschen oder einer serösen Haut, gebildet 
hat, und es organisieren (s. unten). Ersteres findet bei jeder proliferativen 
("interstitiellen") Entzündung im Stroma statt, z. B. bei der Schrumpf­
niere, der Leberzirrhose. 

Bei der Autopsie kann man jedoch Stellen finden, wo die Entzündung schon 
abgelaufen und weder Exsudat noch Degeneration, nur faserreiches Bindegewebe 
zu sehen ist. In den Leberläppchen kann sich außerdem faseriges Bindegewebe aus 
den Kapillarendothelzellen (SIEGENBEEK VAN HEUKELOM), in den Harnknäueln 
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aus Kapillarendothel bilden; durch sich anschließende hyaline Entartung entsteht 
dann der hyaline Glomerulus, der wie ein hyalines Klümpchen mit einigen Spalten 
aussehen kann. Wir begegnen diesen Erscheinungen nicht nur in der alternden 
Niere, sondern auch in der Schrumpfniere. Und bei chronischer proliferativer Hepa­
titis vermehren sich außerdem die Gitterfasern (s. weiter unten). Inwiefern sich außer­
halb der Leber und Niere bei chronischer proliferativer Entzündung faseriges Binde­
gewebe aus Gefäßendothel bildet, ist noch nicht nachgeforscht. In der Brustdrüse 
kann sich bei chronischer proliferativer Entzündung im Laufe von Jahren eine große 
Menge schließlich grobfaserigen bzw. hyalinen Bindegewebes bilden. Verschwindet 
beim Aufhören der Entzündung das Exsudat immer mehr, so kann die Unter­
scheidung von einem faserreichen Fibrom mit etwas oder ohne Entzündung schwer 
sein. In der Lunge kann bei Entzündung verschiedenen Ursprunges, bei Tuber­
kulose, bei chronischer Peribronchitis bzw. Bronchopneumonie wie solche bei Masern 
und Keuchhusten vorkommen, bei Pneumonokoniosen, besonders bei der Stein­
hauerlunge usw. Bindege­
webe herdförmig oder dif­
fus gebildet werden. So­
bald die Atembewegungen 
und damit die Bewegungs­
energie der Lymphe (s. 
doIt) demzufolge abneh­
men, häuft sich örtlich 
Staubpigmentimmermehr 
an. So entsteht, wenn das 
Bindegewebe faserreich 
und hart wird, die "schief­
rige" Induration. Durch 
Schrumpfung (s.unten) des 
Bindegewebes, auch ohne 
Verwachsung der Pleura­
blätter, können Bronchial­
erweiterungen, Bronchiek­
tasen, entstehen. Auch in 
Milz, Pankreas und 
H oden kommt prolifera­
tiveEntzÜlldungvor. Nach 
den Versuchsergebnissen 
von MARcHAND u. a. ver­
mögen die Deckzellen 
des Bauchfells, wenn 
sie mit in die Bauchhöhle 
eingeführten Lykopodium­
körnern in Berührung 
kommen, sich durch mi-

Abb. 137. Leberentzündung (Cirrhosis hepatis). Besonders 
oben Leukozyten im periportalen Bindegewebe. Manche 
Leberzellen zeigen als Folge von Reizung abnorm große 
und chromatinreiche (dunkle) Kerne (nach Dr. C. DE LEEuw). 

totische Teilung zu vermehren, sehr verschiedenartige Zellen zu bilden, die Binde­
gewebszellen sehr ähnlich sind; sie legen sich an die Fremdkörper an und werden 
durch direkte Kernteilung mehrkernige Riesenzellen. Im Hirn und Rücken­
mal' k tritt neben oder an die Stelle von Bindegeweb~bild ung bei proliferativer 
Entzündung auch eine mehr oder weniger ausgedehnte Gliawucherung ein. 
Junge, aber auch ältere pathologische Gliazellen können jungen BindegewebszelJen 
so ähnlich sein, daß beide Gewebe nur durch besondere Färbung der Gliafasern oder 
durch Färbung nach VAN GIESON zu unterscheiden sind; bei letzterer Färbung 
werden Bindegewebsfasern mehr oder weniger rubinrot, Gliafasern entweder nicht 
(wenn sie ganz jung und sehr fein sind) oder etwas gelb bräunlich gefärbt. VON 
FIEANDT hat im Hundehirn reichliche Gliabildung durch tuberkulöses Gilt hervor­
gerufen. Über Gliabildung vgL weiter unten. 

Das vermehrte, mehr oder weniger infiltrierte Stützgewebe beeinträchtigt 
nicht nur den Gehalt und die Bewegung VOll Blut und Lymphe und die 
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Bewegungen von Lungenbläschen und damit die Ernährung und Tätigkeit des 
Parenchyms, sondern es verdrängt geradezu mitunter das Parenchym, dessen 
Zellen es zu Entartung oder Atrophie und Schwund bringt. Das geschieht 
in der zirrhotischen Leber, in der Schrumpfniere, in der Lunge, im Hirn. Es 
findet auch in Lymphdrüsen statt. So kann bei Tuberkulose und beim 
malignen Lymphom (Granulom) eine große Menge Bindegewebe aus dem 
Retikulum des lymphadenoiden Gewebes in der Lymphdrüse gebildet werden, 
das allmählich das lymphadenoide Gewebe verdrängt und zum Schwund bringt, 
so daß wir nur faseriges Bindegewebe mit spärlichen Lymphozyten, Lymph. 
spalten und Blutgefäßchen und Entzündungsmerkmalen zu Gesicht bekommen. 
Die Vergrößerung einer solchen Lymphdrüse beruht also keineswegs auf Hyper­
trophie oder Hyperplasie, womit sie nicht selten zusammengeworfen wird. 

Jetzt müssen wir die Histogenese der entzündlichen Bindegewebs. 
bildung überhaupt näher betrachten. In einem Gewebe mit proliferativer 
Entzündung in vollem Gange treffen wir Bindegewebszellen verschiedenen 
Alters und neugebildete Haargefäßchen an, Zellen verschiedener Form und 
Größe. Junge Bindegewebszellen können klein und Lymphozyten einiger· 
maßen ähnlich sein (Abb. 138 und 141): ohne faserigen Zwischenzellenstoff 

Abb. 138. Typen von Bindegewebszellen verschiedenen Alters: links die jüngsten, nach 
rechts ältere Typen. 

sind sie aneinander gelagt;lrt, etwas größer und chromatinärmel' als Lympho. 
zyten, kleinzelligem Epithel ähnlich (epithelioid). Sie können aber auch epi. 
thelioid und größer sein mit hellgefärbtem Kern. Ferner gibt es junge Binde­
gewebszellen, die den Zellen des Schleimgewebes mehr oder weniger gleichen. 
Zellen und Kerne verschiedener Form (Polymorphie) können sich nebeneinander 
finden. Und unter diesen auch atypi'3che Zellen und Kerne, ein· und mehl'· 
kernige Riesenzellen, besonders bei gewissen parasitären und durch Fremd· 
körper erregten Entzündungen. Die Eigenschaften dieser jungen, meist epithe­
lioiden Bindegewebszellen, auch Fibroblasten genannt, sind die des faserigen 
Bindegewebes; je nachdem sie älter werden, wird die Form von Zelle und Kern 
mehr länglich, spindelförmig und spalten sich Fäserchen ab, zunächst besonders 
an den Zellpolen, dann an dem ganzen Zellumriß. Dieser wird dadurch allmäh­
lich undeutlicher, und schließlich liegen die Kerne in schmalen, nicht scharf 
begrenzten Zelleibern, die durch Fasern voneinander getrennt sind. Je nach· 
dem der Zellkern länger wird und sein Querschnitt abnimmt, verdichtet sich 
sein Chromatin und färbt sich der Kern dunkler. Schließlich wird der Kern 
in faserreichem Bindegewebe mehr oder weniger pyknotisch. Und diese dunkel 
gefärbten Kerne entfernen sich durch den zunehmenden Faserreichtum immer 
mehr voneinander, das Gewebe wird relativ kernärmer. Vielleicht schwinden 
auch Kerne. Leukozyten und Plasmazellen schwinden allmählich im alternden, 



Entzündung. 417 

faserig werdenden Bindegewebe, so daß sein entzündlicher Ursprung schließlich 
nicht mehr erkennbar ist. DaR entzündliche Bindegewebe wird rascher faserig 
und faserreicher als normales. Durch Schrumpfung der Bindegewebsfasern, 
die in entzündlichem Bindegewebe bald eintritt, nähern sich die Kerne wieder 
und werden die Fasern mehr oder weniger wellenförmig gekrümmt. Was die 
Schrumpfung bedingt - Eintrocknung? - wissen wir nicht. Sie hat Ver­
engerung von Blut- und Lymphgefäßehen zur Folge: An Hautnarben kann man 
mit dem unbewaffneten Auge feststellen, wie das rötliche junge Bindegewebe 
später, durch großen Faserreichtum und die darauffolgende Faserschrumpfung 
blaß, weißlich (durch Blutarmut) wird. Während in jungem entzündlichem 
Bindegewebe viele Blutkapillaren leicht wahrnehmbar sind, bekommen wir 
im faserreichen Bindegewebe fast oder gar keine Haargefäßehen zu Gesicht. 
Außerdem hat die Ober­
haut über die Narbe 
weniger Pigment. Das 
trockne,faserreiche Bin­
degewebe knirscht beim 
Durchschneiden. Diese 
Verhärtung entzünd­
lichen Bindegewebes, 
wozu auch Narbenge­
webe gehört, nennt man 
Sklerose (a"lt]Q6~ = 
hart) oderInd ura tion. 
Es entsteht manchmal 
durch nachfolgende hy­
aline Entartung Knor­
pelhärte, eine Schwiele. 
Junges Narbengewebe, 
das eine Wunde aus­
füllt, nennt man Gra-
nulationsgewebe, 

weil im Boden einer 
ausheilenden Wunde 
dieses Gewebe als röt­
liche Körnchen (Gra­
nula) oder Knöspchen 
sichtbar ist. Ausge­
dehnteHautnarben, be­
sonders nach Verbren­

Abb. 139. Myocarditis proliferans. Verdrängung, Atrophie 
und Schwund von Muskelfasern durch neugebildetes, von 
Leukozyten durchsetztes faseriges Bindegewebe, das allmäh­
lich eine Schwiele bildet. Nur einige Reste von Muskelfasern 
inmitten des Bindegewebes; unten ein Saum von Muskelgewebe. 

nung der Haut, kömlen durch Schrumpfung das Gesicht entstellen und durch 
Biegung eines Armes oder Beines dessen Tätigkeit bedeutend beeinträchtigen, 
so daß der Chirurg eingreifen muß. Andererseits kann Schrumpfung des 
Bindegewebes in der Wand eines sich reinigenden Abszesses oder einer tuber­
kulösen Kaverne durch Verkleinerung der Höhle die Ausheilung fördern. 

In entzündlichem Bindegewebe können sich unter den jungen Bindegewebszellen 
ein- oder mehrkernige Riesenzellen finden. Sie bilden sich häufig aus Zellen, 
die einen Fremdkörper berühren (s. oben), und werden dann als Fre mdkörper­
riesenzellen bezeichnet. Fremdkörper sind z. B. Seiden- oder Katgutfäden, 
Wattefäden und allerlei andere, aber auch wohl Körperbestandteile wie Haare, 
Kalkkörnchen, tote Gewebsstücke überhaupt wie Hornstoff bei Hornkrebs, auch 
unverändertes (?) Kolloid der Schilddrüse oder Prostata (WILRE). Außerdem 
kennen wir auch Riesenzellen ohne Fremdkörper. Ob die bei parasitärer, z. B. 
tuberkulöser Entzündung vorkommenden Riesenzellen ihre Entstehung chemisch 

Tendcloo, Allgem. Pathologie. 2. Aufl. 27 
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Abb. 140. Herzschwiele. als Ausgang von Sklerose bei 
proliferativer MyokarditiB (nach KäLBs in MOHR und 

STAEHELIN, Handb. d. inn. Med., Bd. II). 

kapillaren zu sein schienen. Wir kommen noch 
zellen zurück. 

wirkenden Stoffen verdanken, 
ist eine unbeantwortete Frage. 
Wir kennen ein- und mehr­
kernige Riesenzellen mit sehr 
wechselndem Chromatinge­
rüst und Chromatinmenge. 

N ach einigen Forschern 
entstehen die Riesenzellen 
aus Polyblasten (s. dort), die 
besonders als Phagozyten auf­
treten sollen. OhnedieseEnt­
stehung leugnen zu können, 
müssen wir die Möglichkeit 
betonen, daß die Fremdkör­
perriesenzelle, ebenso wie 
Riesenzellen ohne Fremd­
körper im jungen Bindege­
webe, aus epitheloiden Zellen 
entstehen, indem sich diese 
vergrößern -und der Kern, 
nicht aber der Zelleib, sich 
teilt. Ferner können sie auch 
aus Kapillarendothelzellen 
entstehen. Auch ich habe, 
sei es auch nur ausnahms­
weise, wie andere Forscher, 
Riesenzellen gesehen, welche 
vielkernige Knospen an Blut-

an anderen Stellen auf Riesen-

Bei Entzündung, z. B. des Netzes, des Bauchfelles überhaupt, des Unterhaut· 
zellgewebes können auch Fettzellen sich vermehren: die jungen Fettzellen sind 
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Abb. 141. Granulationsgewebe. In der Mitte ein 
erweitertes Blutkapillar mit geschwollenen Endothel­
zellen. Zwischen den umgebenden jungen Bindegewebs­
zellen gelapptkernige Leukozyten (in anderen Fällen 

auch Plasmazellen, Lymphozyten), 

scharf begrenzt, sehr epithe· 
loid, mit hell gefärbtem 
Kerne. Im hellen Zelleib 
sehen wir zunächst ganz feine 
Fettkörnchen, die sich ver­
größern usw. Auch die Fett­
zellen können ein- und mehr­
kernige Riesenzellen bilden. 
Als Lipoblasten bezeichne 
man nicht junge Fettzellen 
überhaupt, sondern nur em· 
bryonale junge Fettzellen. 
Auch Muskelfasern des 
Herzens können bei Entzün­
dung Riesenzellen bilden 
(SCHILLING u. a.). 

Aus dem Stroma des E n­
dometriums können schöne 
epithelioide Zellen entstehen, 
während der Schwangerschaft 
füllen sie sich zum Teil mit 
Glykogen und diese Dezidua­
zellen sehen dann glasigen 
Epithelzellen sehr ähnlich . 
Bei Endometritis können 
die Stromazellen ebenfalls 
epitheloide Zellen, sogar in 
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großer Zahl, bilden, so daß die Unterscheidung von Sarkom schwer sein kann. 
Diese Zellen sind jedoch mehr ei· oder spindelförmig und nicht so glasig wie 
Dezid ualzellen. 

Besondere Erwähnung erheischt die entzündliche Papillombildung, die 
bei Haut· und Larvnxtuberkulose, bei Bilharziose auftritt, sowie die Condylomata 

• acuminata. 
-=->~.'O""",,,,,,- Die Körnchen (Granula) bei Trachom 

bestehen aus Lymphfollikeln mit ver· 
größerten Keimzentren (stark vermehr· 
ten Lymphoblasten mit Kernteilungen). 

Abb.142. Fremdkörperriesenzellen. Die 
Fremdkörperchen sind an den hellen 

Stellen ausgefallen. 

Abb. 143. Junge Fettzellen. 

Wichtig sind auch die Gefäßveränderungen und die Gefäßbildung 
bei Entzündung. Wir sind schon der Gefäßverengerung durch Druck mehrmals 
begegnet, wir werden später die Throm­
bose in entzündetem Gewebe kennen 
lernen. Oben haben wir schon die intra­
azinöse, wohl auch interazinöse Bildung 
faserigen Bindegewebes aus Kapillaren­
endothel, auch den gleichen Vorgang 
im Harnknäuel erwähnt, welch letzterer 
gefolgt werden kann durch hyaline Ent· 
artung. Hyaline Platten können sich auch 
bei Endarteriitis bilden. Die in entzün­
detem Gewebe liegenden Schlagadern 
können eine gleichmäßige oder ungleich. 
mäßige bindegewebige Verdickung der 
Wand bekommen als Folge einer Ent· 
zündung und dadurch abgeschlossen 
werden. Diese proliferative Entzündung 
der Intima ist wohl von Arteriosklerose 
zu unterscheiden, die ja nicht entzünd­
licher Natur ist. Besonders bei tuber­
kulöser Entzündung tritt eine Ver­
dickung der Intima auf. Abb. 144 zeigt 
uns eine solche in einer tuberkulösen 

Abb. 144. Verschluß einer kleinen 
Schlagader durch entzündliche Ver­
dickung der Int.ima in einer tuber­
kulösen Lymphdrüse. Die geschlängelte 

Elastika ist sichtbar. 

Lymphdrüse. Übrigens kommen auch Mesarteriitis (s. Abb. 145) und Periar­
teriitis in entzündetem Gewebe vor. Erstere kann die Weite der Schlagader 
beeinflussen, indem entweder durch Schwellung Verengerung oder durch 

27* 
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Abschwächung Erweite­
rung erfolgt; letztere kann 
zu Verlegung periarterieller 
Lymphgefäße führen. 

Abb. 145. Endo- und Mesarteriitis in einer entzündeten 
Niere (Dr. BÄR, I. D. Leiden 191\l). 

Nicht nur in Granu­
lationsgewebe, sondern 
auch im jungen Bindege­
webe bei mancher pro­
liferativen Entzündung 
können wir neugebildete 
Blutkapillaren verschie­
dener Weite antreffen, 
namentlich wenn die Ge­
websneubildung gewisse 
Ausdehnung hat. Die Vas­
kularisationneugebilde­
ten entzündlichen Binde­
gewebes ist überhaupt eine 
unregelmäßige. Wenn je, 
so werden Schlagader und 
Venen doch nur selten neu­
gebildet. Allerdings können 
sich Schlagader und Ve­
nen stark erweitern. Und 
Kapillaren entstehen in un­

Abb. 146. Kapillargefäßbildung (.1i-!l.). 
Nach Arnold, Vil'chows Archiv. Bd. 53 u. 54. 

~,< ah a 2, aa Sprossen, b, b1 in Verbindun~ getretene 
Sprossen, C Cl ausgebildete junge Kapillaren. 

regelmäßiger Verteilung, indem anfangs 
solide Sprossen aus alten Kapillaren 
hervorwachsen, die sich mit anderen 
vereinigen und später hohl werden 
(Abb. 146). 

Dber die Vaskularisation gefäßlosen 
Gewebes vgl. S. 382. Jetzt erübrigt 
uns noch die Besprechung der Orga­
nisation fibrinösen Exsudates. 

Wir haben schon S. 398 betont, daß 
die Fibrinfasern beim Altern allmählich 
zusammenbacken und mehr oder weniger 
feste "Balken" bilden, zwischen denen 
Spalten bestehen. Diese Spaltbildung 
hat man als Kanalisation des FibTins 
bezeichnet. Zwischen den einzelnen sich 
aufeinandeT lagernden FaseTstoffhäuten 
können übrigens vom Anfang an Räume 
bestehen. Nun kann die ganze Fibrin­
menge durch neugebildetes, gefäßhaltiges 
Bindegewebe a bgeho ben werden; es kommt 
aber auch vor - nämlich an Stellen, wo 
das Serosaendothel verloTen gegangen ist 
- daß Blutgefäßsprossen mit Bindege­
webszellen in die Fibrinspalten einwachsen. 
Sie bringen dabei in einer noch unbe­
kannten Weise (durch einwandeTnde Leu­
kozyten~) das FibTin zur Resorption, 
wenigstens zum Schwund, und machen 
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vielleicht auch neue Spalten. Es findet damit eine Vaskularisation und Or­
ganisation des Fibrins statt, indem immer mehr neue Gewebesprossen in das 
Fibrin· ein· und in demselben weiterwachsen, und das Fibrin allmählich ver· 
schwindet, vielleicht durch Druck der Gefäß· und Gewebesprossen. Abb. 147 zeigt 
eine Pleura mit fibrinösem Exsudat, in dessen Spalten gefäßhaltige Gewebesprossen 
sichtbar sind. Schließlich kann eine sogar dicke Fibrinschicht durch eine vielleicht 
noch dickere Bindegewebsschicht (Pleuraschwarte) ersetzt werden. Die Schwarte 
muß nicht in ihrer ganzen Dicke durch Organisation von Fibrin, nein, sie kann 
zum Teil durch proliferative Entzündung unter dem Fibrin entstanden sein. 

Sind zwei einander gegenüberliegende Serosablätter durch fibrinöses 
Exsudat verklebt, so können sie durch Organisation dieses Exsudates von beiden 
Blättern aus in verschiedener Ausdehnung miteinander verwachsen (adhäsive 
Entzündung). Eine solche Verklebung mit nachfolgender Verwachsung 

Abb. 147. Fibrinöse Pleuritis. Organisation. Aus dem pleuralen Bindegewebe dringen 
Sprossen in die Spalten zwischen den grauen Fibrinbalken ein. 

oder ohne solche kommt nicht nur bei fibrinöser Pleuritis, sondern auch bei 
fibrinöser Perikarditis und Peritonitis, bei fibrinöser Serositis überhaupt vor. 
So entsteht die Concretio pericardii, so die Verwachsung von Darmschlingen oder 
anderen Bauchorganen mit Bauchfellüberzug miteinander. Es kann zu einer 
ausgedehnten Entzündung mit starker fibröser Verdickung und Verwachsung 
der Pleurablätter , der Perikardblätter, der Leberkapsel ("Zuckergußleber") 
und des umgebenden Bauchfells kommen (Polyserositis). Auch die Milz. 
kapsel, ja das ganze Bauchfell kann fibrös verdickt werden und verwachsen. 
Durch die Verklebung und nachfolgende Verwachsung von Darmschlingen um 
einen eitrig entzündeten Wurmfortsatz kann der entstehende Abszeß abge. 
kapselt werden. Unter Umständen wartet der Chirurg eine solche Abkapselung 
ab. Auch ein interlobares Empyem (zwischen den sich berührenden Ober· 
flächen zweier Lungenlappen) kann durch Verklebung und dann Verwacbsung 
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abgesackt werden. Ohne Verklebung erfolgt keine Verwachsung seröser Flächen. 
Durch Verwachsung der entsprechenden serösen Blätter kann die Tätigkeit 
des Darms, der Lunge oder des Herzens gestört, die Pfortader oder Gallen­
gänge verengert werden. 

Nach MARcHAND nehmen auch die 8erosadeckzellen an der entzündlichen 
Bindegewebsbildung teil, indem sie sich in faserbildende Bindegewebszellen sehr 
ähnliche Zellen umwandeln. Die Deckzellen gehen aber oft vor oder nach der Ver­

Abb. 148. Exostose 
bei Heilung eines 
Schenkelknochen­

bruchs. 

klebung zugrunde. SALTYKOW will sie nach vollendeter Ver­
wachsung in teilungsfähigem Zustande nachgewiesen haben. 
Einfache Vernähung ohne chemische Schädigung zweier seröser 
Blätter vermag Verwachsung zu bewirken, einfache mecha­
nische Entfernung des Endothels aber nicht. 

Verwachsung zweier Körperteile kann auch eintreten durch 
"infiltrierendes" Einwachsen eines Gewebes, wie z. B. Krebs 
(s. dort) in ein anderes, und bei der Genese. 

Das intraal veolare Fibrin bei fibrinöser Lungenentzün­
dung wird nicht immer rasch gelöst, sondern es kann unter 
nicht gekannten Umständen liegen bleiben, und mehr oder 
wenig homogen, klumpig werden. Dieses Fibrin kann auch 
organisiert werden. Die Lungenbläschen können durch Bi.nde­
gewebe ersetzt werden. Ausgedehntes Bindegewebe kann da­
durch entstehen, ebenso, vielleicht noch mehr als bei interal­
veolarer Bindegewebsbildung ohne Organisation fibrinösen ·Ex­
sudates. Man nennt die Umwandlung des hepatisiertenLungen­
gewebes in luftleeres junges Bindegewebe Karnifikation, 
weil dafl junge Bindegewebe manchmal fleischähnlich aussieht. 

Bei Organisation fibrinösen Exsudates wird somit exsu­
dative von proliferativer Entzündung gefolgt. Auch ein 
Thrombus kann von einer Stelle der Gefäßwand aus, wo 
das Endothel geschädigt und entfernt ist, organisiert werden 
(s. dort). Ferner kann auch ausgetretenes Blut, z. B. in 
der Bauchhöhle unter bestimmten Umständen (wahrschein­
lich bei Schädigung des Bauchfellendothels) organisiert 
werden. Auch von anderen toten Massen, wenn sie nur 
genügend weich und porös sind, hat man Organisation 
beobachtet: von Weizengrießkörnchen (KoPEe) , von ge­
ronnenem Hühnereiweiß, das in Blutgefäße eingeführt war 
(H. MERKRL). Auch st.ellten mehrere Forscher Organisation 
fest von schleimigem Inhalt eines geborstenen Ovarialky­
stoms, der in Nischen und Taschen der Bauchhöhle gelangt 
und dort liegen bleibt. Es tritt dann eine Peritonitis mit 
Organisation der schleimigen Massen ein usw. Man hat 
diese Anhäufung von Schleim in die Bauchhöhle als "Pseu­
domyxoma peritonei" angedeutet. Allerdings i<;t Implan­
tationsmetastase dabei möglich. 

Eine chronische, nichteitrige, nicht nekrotisierende Peri­
ostitis oder Endostitis ist meist eine knochenbildende, d. h. eine Peri- bzw. 
Endostitis ossificans. (Das Endost ist das Stützgewebe des Knochenmarks, 
das sich als dünne, aus feinen Bindegewebsbündeln bestehende Haut an den 
Wänden der großen Markhöhlen und ausgespannt im Markraum findet). Durch 
sie können Knochenladen (s. Verlauf der Entzündung) und Osteophyten ent­
stehen. Letztere sind stachel- oder dornförmig (Exostosen) oder mehr flächen­
haft ausgedehnt (Hyperostosen). Diese können syphilitischen oder anderen 
Ursprunges sein. Damit ist aber nicht gesagt, daß jeder Knochenauswuchs 
periostitischen Ursprunges ist.. Es gibt ja auch ein Osteom. 
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Eine Ostitis ohne weiteres gibt es überhaupt nicht, weil das Knochen­
gewebe gefäßlos ist, eben'3owenig wie Keratitis ohne Veränderungen peri­
kornealer Gefäße. Immer ist zugleich Mark in den Knochenkanälchen oder 
in den Markräumen der Spongiosa entzündet. Jede Ostitis ist somit eine 
Osteomyelitis. 

Nun kommt eine Osteomyelitis fibrosa ossificans, eine proliierative 
Entzündung des gefäßführenden Markgewebes in den Knochenkanälchen bzw. 
Markräumen der Spongiosa vor. Das Knochenmark wandelt sich dabei in faseriges 
Bindegewebe (daher: fibrosa) um, das osteoides Gewebe und dann durch Aufnahme 
von Kalksalzen zu Knochengewebe wird. (Wir kennen aber auch eine fibröse Osteo­
myelitis ohne Ablagerung von Kalksalzen.) Die HAvERsschen und anderen Knochen­
kanälchen werden dadurch ausgefüllt und dichter, und durch Knochenbildung 
in den Markräumen der Spongiosa wird 
diese ebenso dicht und hart wie die kom­
pakte Knochensubstanz. Man nennt diese 
Knochenverdichtung durch Osteomyelitis 
ossificans (kondensierende Ostitis) 0 s te 0-

sklerose, und wenn diese dem Knochen 
eine elfenbeinartige Härte verleiht, E bur­
nierung. Diese kommt z. B. bei Leon­
tiasis ossea vor, welche wahrscheinlich 
einer ossifizierenden Osteomyelitis (P AGETS 
"Ostitis" deformans) zuzuschreiben ist. 
Der Schädel nimmt dabei an Umfang zu 
(s. Abb. 149). Bei mancher chronischer 
Osteomyelitis kommt es zu Osteosklerose 
und gar Eburnierung. Es ist sogar mög­
lich, daß das im Knochenmark gebildete 
junge Bindegewebe (" Granulationsgewebe") 
zunächst Knochen zum Schwund bringt 
(Osteoporose), dann aber durch Knochen­
bildung zu Osteosklerose führt. Das er­
eignet sich z. B. wohl bei tuberkulöser 
Osteomyelitis. Über Ostitis fibrosa vgl. S. 551. 

Hierzu wollen wir noch bemerken, daß 
im allgemeinen nicht·eiterndes, lebendes 
entzündliches Bindegewebe, das mit Kno· 

Abb. 149. Leontiasis ossea. 

chen in Berührung ist, diesen zu lakunärer Resorption zu bringen vermag, so daß 
die Knochenkanälchen und Markräume sich erweitern. Außerdem kann es Deue 
"perforierende" Kanälchen (VOLKMANNsche Kanäle) in verschiedenen Richtungen 
bilden (Kanalikulation). D]ll'ch beides wird der Knochen allmählich poröser (ent­
zündliche Osteoporose). Diese Knochenresorption erinnert an den Fibrinschwund 
bei der Organisation durch das eindringende neugebildete, entzündliche Bindege­
webe. Was die Verdrängung des Knochengewebes durch das junge Bindegewebe 
bewirkt und wie, wissen wir ebensowenig wie hinsichtlich des Schwundes des 
Fibrins bei der Organisation fiblinösen Exsudates. Wir wissen nur', daß allein 
lebendes Bindegewebe, das den Knochen berührt, es vermag; nicht, wenn es etwa 
durch eine Eiterschicht vom Knochen getrennt ist. Dann kann sogar totes Knochen­
gewebe, wie ein Sequester (s. dort), jahrelang ungeändert bleiben. Eiter bringt 
Knochen offenbar nicht zum Schwund. Schwund von Knochen, bewirkt durch 
"Granulationsgewebe", nennt man Karies (Knochenfraß oder Knochenverschwä­
rung), während wir mit Usur Knochenschwund durch Druck ohne Entzündung 
andeuten (s. Knochenusur). Vielleicht bringt das Granulationsgewebe ebenfalls 
den Knochen durch Druck zur Usur. Karies kommt nicht nur bei Knochen­
tuberkulose, sondern auch bei Osteomyelitis anderen Ursprunges vor, z. B. im 
Kiefer bei chronischer Osteomyelitis, von einem "kariösen" Zahn ausgehend. 

Wir kennen außer der abnormen Gliabildung beim Gliom und bei Syringo-
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myelie eine G lio sis (wohl Gliomatosis genannt) entzündlichen Ursprunges 
und eine solche bei Entartung. Mit Gliosis deuten wir eine nichtgeschwulst­
artige pathologische Gliabildung oder Gliawucherung an, gleichgültig ob und 
wie rasch das gebildete Gliagewebe zerfällt. Die entzündliche Gliabildung 
steht auf einer Linie mit der entzündlichen Bindegewebsbildung; Glia ist 
Stützgewebe ekto-, Bindegewebe ist Stützgewebe mesodermalen Ursprunges. 
Beide Neubildungen kommen bei Entzündung des Nervensystems nicht selten 
nebeneinander vor. In langsam verlaufenden Fällen sucht man oft vergeblich 
nach Mitosen in Glia- sowie Bindegewebszellen. Direkte Kernteilungen scheinen 

Abb.150. Vorderstrang- und Pyramidenbahn­
ausfall bei alter Hemiplegie. In dem WEIGERT­
sehen Gliapräparat ist ein bläulich gefärbtes 
Gebiet von verschwundenen Markscheiden von 
einer dichtfaserigen Gliawucherung ausgefüllt 
(nach SPIELMEYER, a. a. O. Abb. 163b, S.236). 

vorzukommen, direkte Teilungen von 
Gliazellen sind jedoch nicht sicher 
nachgewiesen. Riesenzellen, Poly­
morphie (junge Gliazellen haben ähn­
liche Formen wie jungeBindegewebs­
zellen) und allmähliche, mitunter 
starke Faserbildung mit Atrophie 
der Zellen und Pyknose ihrer Kerne 
finden wir im entzündlich gebildeten 
Gliagewebe ähnlich wie im entzünd­
lich entstandenen Bindegewebe. Ob 
außer einer faserreichen eine faser­
arme, "protoplasmatische" Glia mit 
Abbau- und Abräumtätigkeit als be­
sondere Form anzunehmen ist, oder 
ob letztere bloß eine jüngere Stufe 
darstellt, ist eine noch zu beant­
wortende Frage. Junges entzündlich 
gebildetes Bindegewebe, sog. Granu­
lationsgewebe, baut auch ab und 
räumt auch auf, wie z. B. bei der Or­
ganisation fibrinösen Exsudates und 
bei Knochenkaries ; in jungen Binde-
gewebszellenfinden wir ebenfalls mit­
unter fremde Körperehen. Faserreich 
werdendes Gliagewebe führt zu (gli­
öser) Sklerose ähnlich wie faserreich 
werdendes Bindegewebe zu binde­
gewebiger. 

Wir haben schon gesehen, daß 
SCHWANNsche bzw. Gliazellen (Tra-
bantenzellen NISSLS) an die Stelle 

von entarteten bzw. nekrobiotischen Achsenzylindern oder Ganglienzellen 
treten (Abb. 101), was man wohl als Organisation andeutet; allerdings geht 
hier der Zerfall dem Ersatz vorauf, was bei der bindegewebigen Organisation 
nicht der Fall zu sein scheint. MARINESCO u. a. nennen das Treten von Glia­
zellen an die Stelle einer Ganglienzelle "Neuronophagie" (keine Phagozytose 1). 
Wodurch geraten die Gliazellen dabei in Wucherung~ Bei Poliomyelitis in­
fectiosa und anderen Infektionskrankheiten höchstwahrscheinlich durch ein 
mikrobielles Gift. Bei der W ALLERschen und sekundären Entartung nach 
einer sterilen, nicht chemischen Schädigung, wie z. B. nach einer Hirnblu­
tung (Hemiplegie) nehmen wir die Bildung eines Stoffes aus dem körnig zer­
fallenden Achsenzylinder oder der verflüssigenden Ganglienzelle an, der die 
SCHWANNschen bzw. Gliazellen zu Teilung reizt. Wahrscheinlich vermag dieser 
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Stoff (oder diese Stoffe) auch entzündliche Hyperämie mit Exsudation und 
Diapedese hervorzurufen, ähnlich wie im Grenzgebiet eines sterilen isch­
ämisch-nekrotischen Herdes, es erfolgen jedoch die vaskulären Veränderungen 
nicht durch die S. 412 f. besprochenen Umstände. Daher bleibt es bei Nekrobiose 
und Gliabildung. Dies ist auch bei langsamem Verlauf möglich; wir müssen dann 
aber außerdem die Möglichkeit berücksichtigen, daß Exsudat zwar vorhanden 
gewesen aber verschwunden ist, ähnlich wie wir das bei bindegewebigen Sklerosen 
beobachten. Dies trifft nicht nur bei Poliomyelitis, sondern auch höchstwahr­
scheinlich in den sklerotischen Herden bei der multiplen Sklerose zu, deren ent­
zündlicher Ursprung immer mehr angenommen wird. Bei Poliomyelitis ist die 
Sklerose eine diffuse, so daß der Aufbau trotz der Glia- und Bindegewebswuche­
rung in groben Umrissen behalten bleibt; bei der multiplen Sklerose schwindet 
der Aufbau durch die umschriebenen Herde. Die Gliazellen weisen, ebenso wie 
die Bindegewebszellen, im übrigen auch Entartungserscheinungen auf (S. 412 f.). 
"Sklerotische Defekte" (umschriebene Sklerosen) treten auch auf bei sekundärer 
Degeneration, wie z. B. die Glianarbe in Abb. 150. Der Name "Ersatzwucherung" 
hat nur Sinn mit Hinsicht auf die Ausfüllung von einem allerdings ungleich­
wertigen Gewebe. Das ist aber kein funktioneller Ersatz. 

Manche Forscher betrachten die Bindegewebsbildung bei Entzündung als 
einen Ausheilungsvorgang. Sie stellen offenbar diese Gewebsbildung mit Ge­
websregeneration nach Gewebsverlust gleich, was auch daraus erhellt, 
daß sie jedes junge entzündliche Bindegewebe "Granulationsgewebe" nennen. 
Diese Bezeichnung könnte dahingestellt bleiben, wenn man nicht die rein ent­
zündliche Gewebsbildung überhaupt mit dem Granulationsgewebe gleichstellte, 
das einen Gewebsverlust nach Verwundung, Nekrose, Geschwürsbildung usw. 
ausfüllt. 

Obwohl diese Gewebsregeneration mit Entzündung einherzugehen pflegt, so daß 
das Granulationsgewebe und junges entzündliches, aber ni ch t regeneratorisches 
Bindegewebe gleich aussehen können, dürfen wir beides doch weder wegen ihrer 
Entstehung, noch in ihren Folgen gleichstellen. Was die Entstehung betrifft: 
Einerseits gibt es eine ganze Reihe von proliferativen Entzündungen, wo kein Grund 
für die Annahme vorliegt, daß Zellverlust der Neubildung voraufgeht. Da ist von 
Zellersatz keine Rede. Andererseits muß Regeneration keineswegs mit Entzün­
dung einhergehen, wie z. B. die Versuche von PONFICK u. a. über "Rekleation" 
der Leber beweisen. Beispiele des ersteren: Der Tuberkelbazillus vermag bald nach 
seiner Ablagerung im Gewebe Zellen zu Neubildung zu bringen, ohne daß erkenn­
bare Schädigung, geschweige denn Verlust von Zellen oder Zellteilen voraufging. 
Was nötigt uns zU! Annahme, daß die Bindegewebsbildung in der Niere bei Schar­
lach sich einem Gewebsverlust anschließt~ Wir müssen hier vielmehr annehmen, 
daß die Zellneubildung mit der Zellschädigung und den vaskulären Veränderungen 
Koeffekte sind der entzündlichen Reizung, wobei das Verhältnis von Reizstärke 
zur Reizbarkeit die Natur der Veränderung bedingt (flg. S.). So erklärt sich auch 
ohne weiteres das oft grobe Mißverhältnis zwischen Ausdehnung der proliferativen 
und Ausdehnung der degenerativen Veränderungen. Es wäre doch sonderbar, 
eine über Jahre sich ausdehnende Bindegewebsbildung bei der Schrumpfniere zu 
betrachten als einen Heilungsvorgang, während die Schädigung viel kürzer dauert. 
Das sieht man doch nicht bei Regeneration. Streptokokken lassen sich bald nicht 
mehr nachweisen, auch keine anderen Bakterien. Wahrscheinlich schleicht die 
Entzündung fort durch abnorme Stoffwechselprodukte oder normale Stoffwecheel­
produkte in abnorm hoher Konzentration - das Abnorme durch die Gewebsver­
änderungen. Dabei mögen ungeeignete, reizende Nahrungsstoffe, Abkühlung der 
Körperoberfläche ohne zeitige reaktive Hypelämie der Haut und andere Schädlich­
keiten mitwirken. Was die Folgen anlangt: Regeneration mag das eine Mal un­
genügend, ein anderes Mal zu stark sein und über das Ziel hinausschießen, meist 
hat sie aber eine nützliche Wirkung, nämlich die des Ersatzes. Diese Wirkung 
fehlt aber dem entzündlichen Bindegewebe. Denn bei Entzündung werden besonders 
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Parenchymzellen geschädigt, und diese vermag Bindegewebe nicht zu ersetzen. 
Ersatz kann nur durch gleiches oder wenigstens verwandtes Gewebe stattfinden. 
Außerdem schädigt schmmpfendes Bindegewebe Parenchym noch mehr. Damit 
wird die Betrachtung der entzündlichen Bindegewebsbildung als nützlicher oder gar 
"Ausheilungsvol'gang" schwer annehmbar. Über die Regeneration des tätigen Par· 
enchyms sprechen wir bei der Regeneration. 

d) Entzündungen, wobei zwei Gewebsveränderungen überwiegen 
oder alle drei Veränderungen annähernd gleich stark sind. 

Wir müssen die hier gemeinten Entzündungen wegen ihrer anderen klinischen, 
histologischen und histogenetischen Bedeutung gesondert betrachten. So 
dürfen wir z. B. die fibrinös-nekrotisierende Entzündung nicht, wie üblich, 
der fibrinösen gleichstellen. Obwohl wir uns vor einer weitgehenden, notwen­
digerwei'le schematisierenden Einteilung zu hüten haben, müssen wir somit 
die verschiedenen Entzündungsformen in ihrem grundsätzlichen Wert aus­
einanderhalten. Wir beschränken uns zunächst auf allgemeine Bemerkungen 
und wollen daml einige Formen gesondert besprechen. 

Es gibt Entzündungen, wobei ungefähr gleichzeitig oder doch bald nach­
einander zwei der drei elementaren, vaskulären, regressiven und proliferativen 
Gewebsveränderungen in den Vordergrund treten, wie z. B. bei der serös­
desquamativen Lungenentzündung oder bei mancher fibrinösnekrotisierenden 
Rachenentzündung. Bei anderen Entzündungen hingegen beherrscht zunächst 
eine Gewebsveränderung das Bild, währena erst nachträglich eine zweite oder 
die beiden anderen Veränderungen eine ungefähr gleiche Ausdehnung gewinnen, 
ja sogar in den Vordergrund treten. So folgt einer fibrinösen Serositis erst später, 
wenn keine Resorption des Exsudates stattfindet, Organi'lation mit allmäh­
lichem Schwund des Exsudates; so geht mitunter ein Leukozyteninfiltrat erst 
nach längerem Bestanae in Vereiterung und Abszeßbildung über, die wir wegen 
des Zusammenhangs schon bei der zelligen Entzündung besprochen haben; 
so kann durch proliferative tuherkulöse Entzündung gebildetes Bindegewebe 
erst allmählich verkäsen, oder es bildet sich um einen tuberkulösen oder syphi­
litischen Käseherd allmählich eine dicke bindegewebige Kapsel, oder es verkäst 
allmählich ein desquamativ-exsudativ entzündetes Gebiet; oder es macht beim 
malignen Granulom eine anfangs überwiegend zellige Entzündung allmählich 
einer proliferativen Platz, so daß da,; Bindegewebe sogar die angehäuften Blut­
körperchen und die normalen Gewebszellen verdrängt. Wir kennen ferner 
auch eine proliferativ-zellige Glomerulonephritis und Myokarditis, welche all­
mählich zu Entartung und Atrophie des Parenchyms führt. In diesen Fällen 
erheischt die Entzündung einen anderen Namen, je nach ihrem Ablauf, ihrem 
Höhepunkt oder ihrer Stufe und Erscheinungsform, die man beobachtet. 
Schließlich gibt es auch Entzündungen, z. B. tuberkulöse, bei denen von Anfang 
an die drei elementaren Gewebsveränderungen in irgendeiner Form nahezu 
gleich stark auftreten. Das Verhältnis der Reizstärke zur Reizbarkeit des 
Gewebes entscheidet immer bei gleicher Natur des Reizes, wie wir es im folgen­
den Absatz besprechen wollen, und dieses Verhältnis kann im Verlauf einer Ent­
zündung örtlich stark wechseln. 

Jetzt wollen wir folgende Formen gesondert besprechen. 
An Schleimhäuten kann eine fibrinös-nekrotisierende, sog. di­

phtheritische Entzündung zur Bildung einer Pseudomembran (Schein­
haut,) gräulicher oder graugelblicher Farbe führen; daher wird sie auch wohl 
mit dem anatomischen Namen pseudomembranöse Entzündung bezeichnet. 
In der Rachen-, der Kehlkopf-, der Harnblasen-, der Darmschleimhaut 
kommt das vor. In der Darmschleimhaut pflegt das Deckepithel zu 
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fehlen, in der Kehlkopf- und Rachenschleimhaut bleibt es einige Zeit 
erhalten. 

Bei beiden Typen hängt die Pseudomembran fest mit dem Gewebe zu­
sammen, so daß sie nicht ohne Gewebszerreißung, nicht ohne Blutung zu ent­
fernen ist. im Gegensatz zur fibrinösen (kruppösen) Schleimhautentzündung, 
bei der die Pseudomembran 
der Membrana propria 
locker aufliegt (S. 400). Die 
beiden Typen der fibrinös­
nekrotisierenden Schleim­
hautentzündung habenden 
festen Zusammenhang der 
Pseudomembran mit der 
Schleimhaut gemeinsam, 
indem die Scheinhaut in 
beiden Fällen aus mehr 
oder weniger nekrotischem 
Schleimhautgewebe und 
in demselben angehäuftem 
Exsudat besteht. Die bei­
den Typen unterscheiden 
sich aber darin, daß das 
Deckepithel in der Rachen­
und Kehlkopfschleimhaut 
oft erhalten, in der Darm­
schleimhaut aber ganz 
oder zum größten Teil 
abgestoßen oder gar ver­
schwunden ist. 

Wie erklärt sich der 
Unterschied der beiden 
Typen ~ Wir finden den 
ersten Typus nur an Stel­
len mit mehrschichtigem 
Epithel. BREToNNEAu hat 
in klassischen Zügen das 
Bild der "diphtherischen 
Angina" (oup{}/:(!a = Mem­
bran) gezeichnet: auf dem 
geröteten weichen Gau m e n 
und den Gaumenbögen er­
scheint ein grauweißer oder 
graugelblicher Belag, der 
sich nicht ohne Blutung 
entfernen läßt. Der feste 
Zusammenhang erklärt sich 
aus den Epithelfasern, die 

Abb. 151. Schwere Diphtherie des Rachens und Kehlkopfes, 
auf den Tonsillen fibrinäs-nekrotisierende Entzündung. In 

der Trachea locker aufliegende Pseudomembranen 
(nach JOCHlIfANN). 

nicht nur die Epithelzellen miteinander ("Stacheln"), sondern auch, ausstrahlend 
in das subepitheliale Bindegewebe, das Epithel mit diesem Gewebe fest verbinden 
(Abb. 153). Die Epithelfasern sind mit den Bindegewebsfasern verbunden, aber 
wie sie damit verbunden sind, muß weitere Forschung lehren. Jedenfalls ist das 
mehrschichtige Epithel durch diese Faser fester mit dem subepithelialen Bindege­
webe verbunden als das mehrzeilige Epithel mit der glatten Membrana propria wie 
in der Luftröhre. Häuft sich nun Exsudat zwischen den Epithelzellen (des mehr­
schichtigen Epithels) und im subepithelialen Bindegewebe an, und erstarrt dieses 
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Exsudat durch Fibrinbildung, so entsteht eine Pseudomembran, die fest mit dem 
Gewebe zusammenhängt. Die Epithelzellen in der Membran sind tot oder sie 
sterben bald ab, zum Teil durch Vergiftung, zum Teil durch ungenügende Er· 

Abb. 152. Rachendiphtherie 
(nach JOOHMANN). 

nährung infolge ihrer Absonderung durch 
das Exsudat, und gerinnen ebenfalls. Daß 
sich außerdem Leukozyten und gar Chromo­
zyten im Exsudat finden, sei hier nur 
kurz erwähnt. Wir können hier von einer 
entzündlichen Koagulationsnekrose 
reden. Die Fibrinmenge kann übrigens 
wechseln. 

Der pathogenetische Unterschied zwischen 
der fibrinösen Entzündung der Luftröhre 
und der fibrinös-nekrotisierenden Entzün­
dung der Schleimhaut mit mehrschichtigem 
Epithel ist nicht nur der lockeren Verbin­
dung des mehrzelligen Epithels mit der 
Tunica propria, sondern auch der Straffheit 
dieser Membran zuzuschreiben, welche eine 
Anhäufung von Exsudat in ihr kaum zu­
läßt. Tritt nun Exsudat ins Gewebe unter 
der Tunica aus, so nimmt ihre Spannung so 
zu, daß das Exsudat durch ihre Bindege­
webs- und elastischen Fasern hindmch nach 
der Schleimhautoberfläche gepreßt wird. 
War das Deckepithel noch nicht abgehoben, 

so geschieht das oft jetzt, und es bildet sich aus dem plasmatischen Exsudat eine 
Fibrinmembran mit Blutkörperchen und lockeren Epithelzellen auf der Tunica 
(Abb. 129). 

In der Darmschleimhaut pflegt der fibrinös-nekrotisierenden Entzündung 
Abstoßung einer oberflächlichen Schleimhautschiclit; jedenfalls von Deckepithel, 
voraufzugehen. Die Pseudomembran bildet sich dann nicht nur zwischen den 

Abb. 153. Mehrschichtiges 
Pflasterepithel. 

Abb. 154. MehrzeiligesLuftröhrenepithel 
mit heller Membrana propria. 

Drüsenschläuchen, sie kann sich auch bis in die Submukosa ausdehnen. Diese 
Entzündung tritt z. B. auf durch Quecksilber- (meist Sublimat- )Vergiftung, durch 
Wismut, durch den Dysenteriebazillus, auch durch längere Anhäufung von Fäzes 
im Dickdarm ("Sterkoraldiphtherie"), besonders im Blinddarm, in den Flexuren 
und im Enddarm. Gangrän kann hinzukommen. Das Sublimat ätzt zunächst die 
oberflächliche Schicht; von der Pathogenese dieser Darmentzündungen sind wir 
übrigens schlecht unterrichtet. Daß die Pseudomembran ebenfalls fest verbunden 
ist mit der Darmwand, obwohl sie nach Abhebung des Epithels entsteht, verstehen 
wir, weil sich das Fibrin nicht auf einer glatten Tunica propria, sondern im sub­
epithelialen Bindegewebe anhäuft. Auch das Deckepithel des Darms hängt übrigens 
durch feine Fäserchen mit dem subepithelialen Bindegewebe zusammen. 

Wir müssen zu all diesen leicht erkennbaren Entzündungen überhaupt bemerken, 
daß sie keineswegs "spezifisch" sind für eine bestimmte Bakterie oder ein be­
stimmtes Gift. So wird eine pseudomembranöse Angina nicht nur vom Diphtherie-
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Abb. 155. Pseudomembran, bis tief ins Gewebe (nach JOCHl\1ANN). 
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Abb. 156. Fibrinös-nekrotisierende Entzündung der Mukosa zur Submukosa des Darms 
bei Sublimatvergiftung. Oben Pseudom~mbran dann serös-fibrinös zellige Entzündung 

und schließlich starkes entzündliches Odem (sehr weite Maschen) der Submukosa. 
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Abb. 157. Fibrinös-nekrotisierende Dickdarm­
entzündung bei Bazillenruhr (nach JOCHMANN). 

bazillus, von KLEBS -LÖFFLER, son­
dern auch durch Streptokokken mit 
bestimmten Eigenschaften, durch 
Lauge, Salpetersäure, Schwefelsäure, 
NH3 und anderen ätzenden Stoffen 
in bestimmter Konzentration (bei 
Unglücksfällen oder Selbstmord ver­
suchen) hervorgerufen. Allerdings 
unterscheidet sich die diphtherische, 
d. h. vom Diphtheriebazillus her­
vorgerufeneRachenen tzünd ung durch 
Neigung zur Ausdehnung über die 
anstoßende Schleimhaut, zum Ab­
steigen vom Rachen in den Kehl­
kopf, von da in die Luftröhre und 
Bronchien, was sich aus dem Wachs­
tum des Erregers erklärt. Es wohnt 
diese Neigung katarrhalischer Ent­
zündung der Luftwege überhaupt 
inne. Bronchiolitis und Broncho­
pneumonie (auch durch hinzutre­
tende Infektoren wie Diplokokken) 
mit reichlichem fibrinösem Exsudat 
können sich anschließen; und zwar 
auch dann, wenn der Diphtherie. 
bazillus im Rachen nur eine hyper. 
ämische oder leichte exsudative Ent­
zündung erregt hat. Diese kann 
sogar unterschätzt oder übersehen 
sein, so daß die Kehlkopfdiphtherie 
primär zu sein scheint. Zu Schlund ­
und Kehlkopfdiphtherie kann übri­
gens Infektion von anderen Bak­
terien, wie Diplokokken, Pneumo­
kokken, hinzukommen, welche eine 
absteigende katarrhalische Entzün­
dung bewirken helfen. 

Wir müssen noch bemerken, daß 
Diphtherie Infektion von Di­
phtheriebazillus, dip h t her i s c h 
durch den Diphtheriebazillus hervor­
gerufen, beides ohne Berücksichti­
gung der Entzündungsform, bedeutet. 
Eine diphtherische Entzündung kann 
diphtheritisch (fibrinös -nekrotisie­
rend ), sie kann aber auch h yperämisch 
oder fibrinös in derLuftröhrenschleim -
haut sein. Umgekehrt muß eine 
diphtheritische Entzündung - das 
Wort diphtheritisch vermeiden wir 
am besten - nicht diphtherischen, sie 
kann auch aus dysenterischen und 
anderen Ursprunges sein, wie wir 
oben sahen. Der Larynxkrupp ist fast 
immer diphtherischen Ursprunges. 

Wir erwähnen hier noch die ver­
schorfende Entzündung beim Ty­
phus abdominalis: Sowohl die 
kleineren Lymphknötchen wie die 



Entzündung. 431 

PEYERschen Platten schwellen an, über die gewöhnlich katarrhalisch entzündete 
Schleimhaut hervorragend. Auch die mesenterialen und paraaortalen, ja entferntere, 
sogar intrathorakale Lymphdrüsen und nicht am wenigsten die Milz schwellen mehr 
oder weniger an, und zwar anfangs durch Hyperämie, allmählich mehr durch degene­
rative Schwellung sowie Teilung von Endothel- und Retikulumzellen, durch An­
häufung von Leukozyten, auch Lymphozyten und noch nicht sicher erkannten 
Zellen und durch Bildung von Fibrin_ Es entsteht in den Darmknötchen eine zellig­
fibrinöse Entzündung, welche sich auf die Schleimhaut ausdehnen kann. Durch 
die Schwellung und Anhäufung von Zellen sowie durch die Fibrinbildung wird das 
Gewebe anämisch (markige Schwellung). In den PEYERschen Platten und kleineren 
Knötchen kommt es zu Koagulationsnekrose, wo bei die tote Masse einen miß­
farbigen Schorf (Abb. 119) zu bilden pflegt und jedenfalls sequestriert, gelockert 
und abgelöst wird, so daß ein Geschwür in der dritten Krankheitswoche entsteht. 
Diese kann sich weiter reinigen und ausheilen. 

Reizstärke und Natur der Gewebeveränderungen. 
Kollaterale Entzündung. 

Man hat lange Zeit die Verschiedenheiten der Entzündungsformen und 
ihrer Kombinationen als spezifische Wirkungen bestimmter Schädlichkeiten 
betrachtet. Wir haben aber ge­
sehen, daß eine Bakterie ver­
schiedenartige Entzündungsfor­
men hervorzurufen vermag und 
dieselbe Entzündung manchmal 
verschiedenartigen Bakterien zu­
zuschreiben ist usw. Wie erklärt 
sich das ~ Bildet denn die gleiche 
Bakterie unter anderen Um­
ständen verschiedene Gifte oder 
müssen wir eine andere Reiz­
barkeit verschiedener Gewebe 
annehmen ~ Das eine ist von 
vornherein ebensogut möglich 
wie das andere. So bildet z. B. 
der Kolibazillus Indol nur in 
einer peptonhaltigen, Milchsäure 
nur in einer l\1ilchzucker ent­
haltenden Flüssigkeit. So wäre 
es auch denkbar, daß der Di­
phtheriebazillus in einem Rachen 
ein anderes Gift bilde als in 
einem anderen. Die zur Beurtei­
lung erforderlichen chemischen 
Daten fehlen. vVir müssen aber 
auch andere Möglichkeiten unter­
sucher!. 

Abb. 158. Bronchopneumonie bei einem Kind mit 
Masern. Links unten eitrige Bronchiolitis und Peri­
bronchitis_ Die dunkelrosa Flecken sind mit Fibrin, 
die hellrosa Flecken mit serösem Exsudat ausgefüllten 

Lungenbläschen. 

Liegen vielleicht Verschiedenheiten der Reizbarkeit vor ~ Auch für diese 
Möglichkeit lasseIl sich Daten anführen: So entsteht in serösen Häuten besonders 
oft und leicht fibrinöse Entzündung, waR sich als eine Art gewebliche Spezi­
fizität deuten ließe. Wir kommen unten hierauf zurück. Individuelle und 
gewebliche, bzw. örtliche Unterschiede des gleichen Gewebes kommen also 
auch in Betracht. Die im folgenden zu behandelnden Daten führen zur Auf­
fassung, daß örtliche Verschiedenheiten des Verhältnisses von 
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Reizstärke zur Reizbarkeit die Verschiedenheiten der Entzündung ohne 
weiteres zu erklären vermögen. 

Vergleichen wir mehrere Entzündungsherde makroskopisch, mit Lupen­
vergrößerung und mikroskopisch miteinander, so kommen wir zur Schluß­
folgerung, daß manche in allen Teilen ziemlich gleich sind (z. B. seröse Entzün­
dung, auch Lymphozyteninfiltrate), während andere aus einem Kern und 
einer oder mehreren verschiedenen Schichten oder Mänteln aufgebaut sind. 
Besteht der Kern aus nekrotischem oder eitrig-entzündetem Gewebe bzw. aus 
einem Abszeß oder aus einem eitrig-entzündeten Bronchiolus, wie bei manchen 
Bronchopneumonien (s. Abb. 158), so begegnen wir oft von diesem Kern aus 
peripherwärts hintereinander einem zellig, einem fibrinös, einem serös ent­
zündeten und einem hyperämischen Gewebsmantel. Mitunter können wir die 
Mäntel schlechthin ziemlich konzentrisch nennen. Diese Reihenfolge der Mäntel 
ist jedoch demgegenüber manchmal erst bei genauer, fortgesetzter mil;:ro­
skopischer Untersuchung nachweisbar, wenn nämlich die Mäntel in größeren 
Strecken fehlen oder kaum vorhanden sind. Im Panaritium, in der Phlegmone 
haben wir andere Beispiele. Das entzündliche Ödem um einen, sei es auch noch 

Abb. 159. Entzündungs­
herd in Kaninchenlunge. 
Nekrotisches Zentrum mit 
den Mänteln, s. folgende 

Abb. 160. 

so winzigen Eiterherd, z. B. das Oedema laryngis, 
auch die seröse Pleuritis bei einem hypophrenischen 
Empyem sind Beispiele einer serösen Entzündung bei 
einem eitrigen Kern. In vielen Fällen finden wir in 
der oben erwähnten Reihenfolge die oben genannten 
verschiedenen Mäntel, in anderen kommen Unregel­
mäßigkeiten vor. Die gesetzmäßige Reihenfolge der 
Mäntel fordert eine Erklärung. Läßt sich etwa in 
jedem Mantel eine andere Bakterie nachweisen? 
Keineswegs. Manchmal sind die Mäntel sogar steril, 
oder man findet nur einen Bakterietypus im ganzen 
Herd. Es genügt nicht, nur die Entstehung eines 
einzigen Mantels, z. B. der serösen Entzündung (des 
Ödems) oder sämtEcher Mäntel ohne weiteres zu 

erklären, nein, wir müssen auch ihre gesetzmäßige Reihenfolge verständlich 
machen. Folgender Versuch gibt uns einen Fingerzeig: 

Wir wählen dazu die Kaninchenlunge, weil vielleicht kein anderes Gewebe 
die verschiedenartigsten Entzündungsformen so klar zeigt, wie das der Lunge. 
Besonders was die exsudativen Entzündungen betrifft. Die Lockerheit des Gewebes, 
sein Reichtum an Blutkapillaren, die Gegenwart sehr empfindlicher Epithelzellen 
der Lungenbläschen, auch Verschiedenheiten der Blut- und Lymphbewegung, das 
alles wirkt zusammen. Spritzen wir 150 cmm einer sterilen 60 % igen wäßrigen 
Lösung von Ameisensäure durch die Brustwand hin an einer bestimmten, immer 
an dClselben Stelle der Lunge eines jungen Kaninchens ein, so entsteht bei gewissen 
Maßnahmen ein steriler Herd. Im Innern dieses Herdes, wo die Flüssigkeit aus 
der Kanüle trat - wir bestimmen diesen Punkt - finden wir nach 3-4 Tagen das 
Gewebe nekrotisch. Um diesen Kern finden sich (s. die zwei Abbildungen) zunächst 
ein Mantel zerfallener oder zerfallender, dann ein Mantel lebender Leukozyten, 
dann ein Mantel mit fibrinöser, ferner ein Mantel mit seröser Entzündung, erweiterten 
Blutkapillaren und abgehobenen Alveolenepithelzellen. Spritzen wir nun bei einigen 
anderen gleich jungen Kaninchen, wenn möglich desselben Wurfes, Ameisensäure 
je in anderer Konzentration ein, so stellt sich heraus, daß Hypelämie und seröse 
Entzündung durch die schwächst wirksame entsteht, während zur Erregung fibli­
nöser Entzündung eine stärkere, für zellige Entzündung im Kern eine noch stärkere 
und für Nekrose eine noch stärkere Lösung erforderlich ist. Die zerfallenen Leuko­
zyten liegen im nekrotischen Gewebe oder im Grenzgebiet - sie haben sich zu weit 
gewagt. Der nekrotische Kern ist wenigstens größtenteils frei von Leukozyten 
(durch negative Chemotaxis oder indem sie schon im Grenzgebiet sterben ?). Auch 
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durch Einspritzung anderer einfacher Lösungen oder flüssiger Stoffe wie .Argentum 
nitricum, Perubalsam bekommen wir ähnliche Ergebnisse. Die zwei .Abbildungen 
zeigen uns einen solchen nekrotischen Kern mit kollateralen Entzündungsmänteln. 

Diese Versuche beweisen, daß ein und derselbe einfache Stoff; in 
verschiedener Stärke in möglichst gleichem Gewebe verschieden­
artige Entzündungen hervorzurufen vermag. 

Tendeloo, Angern. Pathologie. 2. Aufl. 28 
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Wie verstehen wir aber den Aufbau des Entzündungherdes aus mehreren 
Mänteln in gesetzmäßiger Reihenfolge? Durch die Annahme, daß das 
Gift im Kern (wo es aus der Nadel fließt) in größter Stärke auf das Gewebe 
einwirkt, es wird daselbst zum Teil gebunden oder geändert. Zum anderen 
Teil diffundiert es durch kollaterale anastomosierende Gewebespalten bzw. 
Lymphgefäßchen in die Umgebung, wo es durch Mischung mit Gewebsaft bzw. 
Lymphe immer mehr verdünnt wird und sich in ein immer zunehmendes 
Gebiet verteilt. Verteilung durch Blutgefäßchen kommt nicht einmal in Be· 
tracht, wenn der Kern nekrotisch ist, weil durch nekrotisches Gewebe kein Blut 
strömt. So werden "konzentrische" mantelförmige Gebiete um den Kern 
durch das Gift in allmählich abnehmender Konzentration geschädigt. Und aus 
dieser abnehmenden Konzentration versteht sich die gesetzmäßige Reihenfolge 
der Mäntel. Wir können in der Tat durch Einspritzung des entzündungs­
erregenden Stoffes je nach seiner Stärke die entsprechenden Entzündungs­
formen im Kern hervorrufen. Nun ist es sehr wohl möglich, daß sich dem 
eingespritzten Gift entzündungserregende Zerfallstoffe (Säuren z. B.) aus dem 
nekrotischen Kern beimischen oder daß sogar der schädigende Stoff ganz 
im Kern festgehalten und weiter unwirksam gemacht wird, während nur 
entzündungserregende Zerfalls stoffe in die Umgebung diffundieren. Aber auch 
diese Stoffe werden dann bei ihrer Verbreitung durch kollaterale Gewebe­
spalten, vielleicht auch Lymphgefäßchen, an Konzentration abnehmen, so daß 
auch für sie die Erklärung im Prinzip zutreffen würde. Wir nennen daher 
die Entzündung um den Kern eine kollaterale Entzündung. Dies ist eine 
pathogenetische Bezeichnung, welche ich der anatomischen "perifokalen" , 
welche später von SCHMIESKY vorgeschlagen ist, vorziehe, weil die kollaterale 
Entzündung nicht immer den Kern umgibt, sondern sich mitunter nur in 
einer Richtung ausdehnt, wie die kollaterale seröse Pleuritis bei einem hypo­
phrenischen Abszeß. 

In Fällen, wo der Kern nicht nekrotisch, sondern zellig oder fibrinös entzündet 
ist, finden sich doch die übrigen Mäntel, die einer geringeren Giftstärke entsprechen. 
Nicht immer findet Diffusion gleich leicht, und in gleich großer Ausdehnnng statt. 
Das hängt von Bindung oder Neutralisation des Giftes, von Gewebseigenschaften, 
die zum Teil durch Lymph- und Blutbewegung bedingt werden, ab. 

Die alte Bezeichnung "kollaterales Ödem" bedeutet etwas anderes. VON 
RECKLINGHAUSEN nahm als Grundbedingung derselben an das Zusammentreffen 
einer von dem Entzündungsherd fortgeleiteten aktiven Kongestion mit einer dmch 
Druck seitens des Herdes veranlaßten Kompression der abführenden Venen. Was 
bedeutet aber "Fortleitung" der aktiven Kongestion ~ Und obwohl ein Stauungs­
ödem (durch Druck auf die Venen) gelegentlich zu einer Entzündung hinzukommen 
kann, vermag es doch nie ein Ödem proximal vom Entzündungsherd verständ­
lich zu machen. Auch ist der (eitrige) Kern manchmal sehr klein, etwa wie eine 
Erbse, und die teigige Schwellung um denselben sehr ausgedehnt, etwa wie eine 
Faust so groß, wobei eine Blutstauung nicht nachweisbar ist. So kann man ferner 
eine kollaterale seröse Pleuritis bei einem hypophrenischen Empyem schwer auf 
Stauung zurückführen usw. (s. unten). 

Obige Versuchsergebnisse beweisen wiederum die Bedeutung der Konzen­
tration eines Giftes für die Natur der durch dasselbe hervorgerufenen Gewebs­
veränderungen. Wir haben bis jetzt aber die "Reizbarkeit" des Gewebes mög­
lichst gleich genommen. Sie ist es jedoch nicht immer. Und wir verstehen 
diese Unterschiede, sofern sie auf Verschiedenheiten von Faktoren beruhen, 
welche die Anhäufung eines gelösten Stoffes, den Saft- bzw. Lymphgehalt 
des Gewebes usw. beeinflussen, oder sofern sie auf Verschiedenheiten der Fähig­
keit arterieller Hyperämie beruhen. Diese ist nämlich von Bedeutung für Fibrin­
bildung usw. (s. Verlauf der Entzündung). So ist die Bewegungsenergie von 
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Gewebesaft undLymphe im peribronchialen Lungengewebe kleiner als an anderen 
Stellen. Verschiedenheiten der Reizbarkeit müssen wir bei etwas anderen Ergeb­
nissen berücksichtigen, auchdann, wenn wir ihre einzelnen Faktoren nicht kennen. 

Auch für infektiöse Entzündungen gelten die gleichen Betrachtungen. 
In typischen Fällen wächst das Mikrobion im Kern des Entzündungsherdes. 
Von diesem aus diffundiert das bakterielle Gift durch die Lymphwege in das 
umgebende Gewebe: "konzentrische" Mäntel in der gesetzmäßigen Reihenfolge 
treten auf. Diese Mäntel können vollkommen steril sein; mitunter sind mehr 
oder weniger Bakterien darin nachweisbar. Im ersten Fall ist die kollaterale 
Entzündung nicht selbständig wie die Kernentzündung, sondern von der 
Giftabgabe in diesem ausschließlich abhängig. Sind auch Bakterien in die 
Mäntel eingeschleppt, so können diese die dort erreichte Giftstärke selbständig 
erhöhen. Daß in der Tat auch bakterielle Gifte ähnliche kollaterale Entzündungs­
mäntel um einen nekrotischen oder sonstigen Kern erzeugen können, vermögen 
wir ebenfalls durch Tierversuche zu zeigen: Spritzen wir in derselben Weise wie 
oben etwas erweichtes verkästes Gewebe aus einem tuberkulösen Herd oder 
etwas Sputum eines Phthisikers in die Lunge eines Kaninchens ein, so be­
kommen wir innerhalb 3-4 Tage einen Entzündungsherd mit verkästem Kern 
und kollateralen Entzündungsmänteln wie oben zu Gesicht. Es können dabei 
reichlich neu gebildete Bindegewebszellen bümen 4 Tage im Abschnitt des mit 
Leukozyten und Fibrin infiltrierten Mantels nachweisbar sein. Obwohl die zur 
Bindegewebsbildung erforderliche Reizstärke (gemessen als Entzündungsreiz) 
noch nicht gesondert bestimmt ist, weist doch die Beobachtung, in Übereinstim­
mung mit anderen Daten, auf eine nur mäßige Stärke hin. 

Diese Daten machen es verständlich, daß eine Bakterie verschiedenartige 
Entzündungen hervorzurufen vermag, und die gleiche Entzündung von ver­
schiedenen Bakterien herrühren kann, je nach dem Ver häl tnis von Reiz­
stärke zur Reizbarkeit. Dabei wird die Reizstärke durch die Konzentration 
des Giftes, die Reizbarkeit durch zum Teil noch unbekannte Faktoren bedingt. 
Die Reizstärke bezieht sich hier nur auf die entzündungserregende Wir­
kung. Ob das entzündungserregende Gift z. B. zugleich Fieber bewirkt, und 
ob die Fieberhöhe mit dem Entzündungsgrad gleichen Schritt hält - was 
nicht immer zutrifft - ist vollkommen gleichgültig. Wir dürfen schon jetzt 
annehmen, daß es Stoffe gibt, die in einer bestimmten Konzentration bestimmte 
vaskuläre, degenerative und proliferative Veränderungen in bestimmten Ge­
weben bewirken. Fortgesetzte Forschung muß weiteren Einzelheiten, insbe­
sondere über die degenerativen und proliferativen Veränderungen nachgehen. 

Viele Beobachtungen beim Menschen verstehen wir aus obigem: Auch die 
Wand eines Abszesses, einer tuberkulösen Kaverne besteht, bei nicht zu lang­
samem 'yerlauf, aus konzentrischen EntzündungsmänteIn wie oben. Das "kolla­
terale Odem", das einen sonst schwer erkennbaren Eiterherd verrät, ist kolla­
teraler seröser Entzündung zuzuschreiben. Die kollaterale Entzündung um 
den entzündeten Wurmfortsatz, die manchmal ausgedehnte kollaterale Ent­
zündung um einen kleinen tuberkulösen Kern in der Lunge, mitunter eine gela­
tinöse Infiltration, sie ermöglichen oft eine sonst kaum zu stellende Diagnose. 
Der Kliniker nennt in solchen Fällen den ganzen Entzündungsherd "Infiltrat", 
damit durchaus nicht immer eine Leukozytenanhäufung meinend. Er stellt nur 
gewisse anatomische Gewebsveränderungen, nicht ihre Natur fest. Die kolla­
terale seröse Pleuritis, die durch Giftdiffusion durch Gewebespalten oder 
Lymphwege des Zwerchfells hindurch, bei hypophrenischem Empyem entsteht, 
führt manchmal den Kranken zum Arzt. Kollaterale Entzündung kann nur 
auftreten bei genügender Giftbildung und Diffusion des Giftes in die Um­
gebung. Daher kann kollaterale seröse Entzündung um ein festes Leukozyten-

28* 
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infiltrat zunächst ausbleiben, aber dann auftreten, sobald Eiterung, also Auf­
lösung und Freikommen diffundierenden Giftes erfolgt. Ähnliches beobachten 
wir bei einem tuberkulösen Herd, der lange Zeit ohne Erscheinungen bestehen 
kann. Wenn aber Schmelzung eintritt, kann sich sogar ausgedehnte kollaterale 
Entzündung klinisch bemerkbar machen als "Infiltrat", nämlich um einen 
angefachten Kern. Auch regionäre Lymphdrüsen können entzünden, sobald 
Eiterung in einem Infiltrat erfolgt. 

Die Funktionsstörungen sind oft eben von der kollateralen Entzündung 
abhängig, wie die tuberkulöse Hirnhautentzündung zeigt: die winzigen Tuberkel 
in den Hirnhäuten verursachen kaum eine Störung, sondern das kollaterale 
fibrinöse und seröse Exsudat um dieselben; letzteres kann sich in großer Menge 
in den Hirnkammern (Hydrocephalus internus) und an der Hirnbasis subarach­
noideal anhäufen und zu Erhöhung des Hirndrucks (Kopfschmerz, Bewußt­
seinsstörungen usw.) führen. Diese Erscheinungen können schwinden durch 
Entleerung eines Teils des serösen Exsudates mitteist einer Lumbalpunktion. 
Sofern die Störungen von anatomischen Veränderungen des Hirns oder von 
fibrinöser oder zelliger Exsudation im Hirngewebe herrühren, werden die 
wahrscheinlich durch die Lumbalpunktion nicht beeinflußt, was nähere Nach­
forschung erheischt. Noch ein Beispiel: Gewisse Sehstörungen bis zur völligen 
Erblindung können sich einer Schleimhautentzündung der Nase oder einer 
Nebenhöhle der Nase anschließen und verschwinden nach Ausheilung dieser 
Entzündung. Man hat sowohl eine Neuritis wie eine Perineuritis optica fest­
gestellt. Das Schwinden der Sehstörungen weist auf den kollateralen Ursprung 
dieser Entzündung hin, und zwar von jener Schleimhautentzündung aus 
erregt, wenn nämlich nicht weitere Forschung lehrt, daß auch die Neuritis 
oder Perineuritis optica selbständig waren, obwohl von der Schleimhaut­
entzündung aus entstanden, daß sie aber bei bestimmter Behandlung der Schleim­
hautentzündung gleichfalls behandelt werden, z. B. durch Verbesserung der 
Resorption. 

Wir haben früher gesehen, daß Entzündungsherde sich vergrößern und 
zusammenfließen können. Dabei müssen wir unterscheiden, ob nur die äußeren 
Umrisse der Herde, also der kollateralen Entzündungsmäntel oder die Kerne 
zusammenfließen. Es kann zunächst nur ersteres und dann, durch nachträg­
liche Vergrößerung der Kerne (infolge von zunehmender kollateraler Giftan­
häufung) letzteres stattfinden. Der Kern vergrößert sich, indem mehr Gift 
als zuvor in das anstoßende, schon kollateral entzündete Gewebe eindringt, 
so daß die Entzündungsform in diesem Gewebe, durch Zunahme der Gift­
konzentration der des Kerns gleich wird. Dies geschieht z. B. bei der Vergröße­
rung eines Abszesses oder des käsigen Kerns eines tuberkulösen Herdes. 

Die Unterscheidung von Kern und Mänteln ist von prognostischem und 
therapeutischem Gesichtspunkt aus wichtig. Der Kern stellt einen selbstän­
digen Entzündungsherd dar, welcher die kollaterale Entzündung bedingt. Die 
kollaterale Entzündung kann schwinden, während der eitrige, nekrotische 
oder sonstige Kern bestehen bleibt, sobald die Giftabgabe durch den Kern 
aufgehört hat. Rückfälle bleiben dann möglich, sobald Giftbildung im Kern 
wieder auftritt. Dies ist möglich durch eine primäre Veränderung des Kernes 
(indem Blut z. B. neues Gift anfülut oder durch Trauma) oder indem die Um­
gebung verändert und die Giftbildung im Kern dadurch angeregt wird. Wir 
werden einem Beispiel hiervon bei der Tuberkulose begegnen. Erst wenn auch 
der Kern entfernt oder unschädlich geworden ist, kann man von Heilung reden. 
Ob man das seröse Exsudat aus einem tuberkulösen Gelenk oder aus der Pleura­
höhle entfernt, hilft nichts, wenn nicht der in bestimmten Fällen vorhandene 
Kern in irgendeiner Weise unschädlich wird. Demgegenüber kann eine sogar 
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ausgedehnte kollaterale Entzündung, z. B. ein ausgedehntes Leukozyten­
infiltrat um einen winzigen, z. B. stecknadelkopfgroßen eitrigen oder nekro­
tischen Kern wie mit einem Schlage iImerhalb 24 Stunden nach Entfernung 
des Kerns schwinden. Die mehrmals wiederkehrenden Anfälle von periappendi­
kulärer Entzündung hören auf nach Entfernung des Wurmfortsatzes. Bei 
der Behandlung der Lungentuberkulose darf man nicht vergessen, daß nach 
dem Schwinden des "Infiltrats" ein Kern fortbestehen kann, der lange Zeit 
für Ausheilung braucht und sich der klinischen Beobachtung entziehen kann. 
Es kann sich um einen eitrigen oder käfiigen Kern eine bindegewebige Kapsel 
bilden, welche zunächst einen Stillstand und Beschränkung, dann aber allmäh­
lich sogar eine Sterilisierung des Kerns und damit Heilung bewirkt. 

Schließlich noch einiges über die Bedeutung der Konzentration aJs R ei z­
stärke. Bei mancher Entzündung beobachten wir deutlich nacheinander Hyper­
ämie, seröse, fibrinöse, zellige Entzündung, wie z. B. bei der fibrinösen Pneumonie. 
Das erklärt sich a,us einer allmählichen Änderung des Verhältnisses von der Reiz­
stärke zur Reizbarkeit, wovon wir nur Zunahme der Giftstärke durch Infektion 
als sicher betrachten dürfen. Der Pneumokokkus, der eine überwiegend fibrinöse 
Entzündung hervorruft, eneicht somit keine hohe Giftstärke. Damit stimmt die 
Hyperinose (s. dort) und der meist günstige Verlauf der fibrinösen Pneumonie, 
trotz ihrer Ausdehnung: "Vie erklären sich denn aber das hohe Fieber und die übrigen 
oft ernsten Krankheitserscheinungen ~ Zunächst müssen wir pyro- und phlogogene 
Giftwirkung unterscheiden. Sie müssen nicht gleichen Schritt halten. Sodann dürfen 
wir nicht vergessen, daß die fibrinöse Pneumonie eine große Ausdehnung hat, daß 
sämtliche recht zahlreiche Pneumokokken in der Zeiteinheit eine große Gesamt· 
menge Gift abgeben, so daß dieses im Blut wahrscheinlich eine hohe Konzentration 
erreichen wird. Eine noch näher zu beantwortende Frage! Bei der akuten katar· 
rhalischen Entzündung, z. B. beim akuten Schnupfen, beobachten wir in ähnlicher 
Weise nacheinander: Hyperämie, seröse Exsudation, allmählich mit mehr Schleim 
(statt Fibrin), Abhebimg von Epithel, zunehmende Auswanderung von Leuko­
zyten, Eiterung. Die fibrinöse Pneumonie und die katanhalische Entzündung 
sind oberflächliche Entzündungen, wobei das Exsudat größtenteils frei an die 
Oberfläche tritt. Es bilden sich dabei in der Regel keine so deutliche Kerne mit 
kollateralen Mänteln wie bei Entzündung tieferen Gewebes; dazu kommt, daß die 
Schädigung bei der fibrinösen Pneumonie diffus einwirkt bzw. sich rasch diffus 
ausdehnt. Bei typischen bronchopneumonischen Herden lassen sich oft deutlich 
Kern und Mäntel unterscheiden, wie wir oben sahen. 

Die Bedeutung der Reizbarkeit erhellt z. B. aus der großen Häufigkeit von 
fibrinöser Entzündung seröser Häute. Man könnte hier an eine Art spezifischer 
Energie denken. Wahrscheinlich sind die große :Fähigkeit arterieller Hyperämie 
(s. folgenden Absatz) und vielleicht große Empfindlichkeit sensibler Nerven, deren 
Reizung zu starker Hyperämie führt, welche eine fibrinogenreiche Exsudation 
ermöglicht, dabei bedeutende Gewebseigenschaften. Die früher erwähnte Erschei­
nung, daß Lymphozyten bei chronischen nichteitrigen Entzündungen, Plasma zellen 
vorwiegend bei bestimmten anderen Entzündung.en usw. vorkommen, erheischt eine 
genaue ]'orschung vom Gesichtspunkt der quantitativen Reizbarkeitsunterschiede 
aus. Die scheinbaren Ausnahmen dieser Regel, wie z. B. das Vorkommen von 
Lymphozyten und Plasmazellen in der entzündeten Niere bald nach dem Ausbruch 
eines Scharlachs, erheischen Berücksichtigung der Möglichkeit, daß ein mit Hin­
sicht auf seine chemotaktische Wirkung schwacher Entzündungsreiz an vielen 
Stellen ausgedehnte Lymphozyteninfiltrate und dadurch akute Funktionsstörungen 
bewirkt. Nach BERGEL üben Fette und Lipoide eine elektive chemotaktische An­
ziehung auf Lymphozyten aus, so daß diese sogar aus den Blutgefäßen wandern. 

Außerdem müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß ein Stoff eine 
starke chemotaktische aber nur eine schwache gefäßschädigende Wirkung hat, 
so daß allmählich ein; bedeutendes Leukozyteninfiltrat ohne nennenswerte seröse 
oder fibrinöse Entzündung auftritt, obwohl es sogar vielleicht zu Nekrose kommen 
kann. Die Gewebseigenschaften sind somit ebenfalls von Bedeutung. 



438 Örtliche Störungcn der Emährul1g lmd des Stoffwechsels. 

Vel'lauf der Entzündung. Demarkierende und sequestrierende 
Entzündung. 

Der Verlauf einer Entzündung wird bedingt durch eine Konstellation all­
gemeiner und örtlicher Faktoren, die einserseits die Natur und Stärke der 
einwirkenden Schädlichkeit (Reizstärke), andererseits die Empfindlichkeit des 
Gewebes und die Wiederherstellung geschädigter Gewebs- und Zellbestandteile 
beherrschen. Zu diesen Faktoren gehören die Bindung, Veränderung, Ver­
teilung und Abfuhr eines schädigenden Giftes, die Fortschaffung von Zerfall­
stoffen usw. Die verschiedenen Faktoren können sich jeden Augenblick ver­
ändern und nicht nur dadurch, sondern außerdem durch gegenseitige Beein­
flussung die Konstellation verändern, so daß sehr verwickelte Zustände ent­
stehen können, um so unklarer, weil wir in der Regel schon die anfängliche 
Konstellation nur sehr unvollständig kennen und nur einige ihrer Faktoren 
anzudeuten vermögen. Wir müssen uns denn auch darauf beschränken, einige 
allgemeine und örtliche Faktoren zu erwähnen, die bei einer übrigens als gleich­
bleibend vorauszusetzenden Konstellation in bestimmter Weise den Verlauf 
beeinflussen: 

Zu den allgemeinen Faktoren gehören Diabetes, chronischer Alkoholis­
mus, die Phthise, Nekrose und Gangrän fördern, gewisse Dispositionen, die als 
exsudative Diathese oder sonstwie angedeutet werden. Kinder mit exsudativer 
Diathese oder Rachitis zeigen besonders oft katarrhalische Entzündung nament­
lich der Luftwege. Ferner kann Abnahme des allgemeinen Widerstandsver­
mögens von Bedeutung sein für die Folgen einer Entzündung, während Ermü­
dung und noch mehr Erschöpfung gewisse Entzündungen wie z. B. Lungentuber­
kulose, Katarrhe, Akne, Furunkel, und zwar Lungentuberkulose mitunter ent­
scheidend verschlimmern. Körperliche und seelische Ruhe ist somit in solchen 
Fällen erforderlich. 

Zu den örtlichen Faktoren, welche den Verlauf einer Entzündung beein­
flussen, gehören vor allem örtliche Ruhe im ausgedehntesten Sinne des Wortes 
bzw. mechanische oder chemische Schädigung durch Tätigkeit: akute Ent­
zündung erheischt zur Heilung im allgemeinen Ruhe im anatomischen und 
funktionellen Sinne des Wortes; bei Laryngitis gebrauche man die Stimme 
gar nicht oder nur äußerst schonend; Massage akut entzündeter Körperteile 
pflegt die Entzündung, wenigstens die Gewebsschädigung, zu vermehren. 
Ruhe ist auch zur Heilung von chronischer Entzündung tuberkulösen Ur­
sprunges der Lunge, der Gelenke usw. (s. Tuberkulose) unbedingt erforderlich. 
Dies gilt auch für andere chronische Entzündungen. Damit ist jedoch die 
Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß in bestimmten Fällen chronischer Ent­
zündung Bewegung, Tätigkeit, Massage, gewisse Übungen von Nutzen sind, 
indem sie den Blut- und Lymphkreislauf und damit Ernährung, Stoffwechsel 
und Resorption von Zerfallstoffe vermehren. Ferner übt örtliche Blutstauung 
je nach ihrem Grad und der Konstellation einen verschlimmernden oder einen 
heilenden Einfluß auf gewisse Entzündungen aus (s. unten). Verschiedenartige 
physikalische, chemische oder physikochemische Faktoren vermögen Entzün­
dung anzufachen. So übt z. B. im allgemeinen trockene, heiße Luft einen schäd­
lichen Einfluß auf die Heilung von Ekzem, von hyperämischer trockner Ent­
zündung oder von Katarrh der Luftwege und Ohren. Ein rauher Ostwind 
oder rauhes Wetter überhaupt tut es auch, wie man z. B. klar beim Ekzem 
der unbedeckten Haut (Geli!icht, Hände) sieht. Ferner kann hinzutretende 
sekundäre Infektion eine Entzündung bakteriellen oder nicht-bakteriellen 
Ursprunges beeinflussen, wie z. B. Influenza oder Masern eine Lungentuber­
kulose anfachen kann. Andererseits scheint es auch möglich - genaue Daten 
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fehlen - daß z. B. eine sub akute Nephritis durch Streptokokken bei Schar­
lach entsteht, daß die Streptokokken nach einiger Zeit schwinden und trotzdem 
eine manchmal unbemerkte, schleichende Entzündung (durch Stoffwechsel­
produkte?) zur Schrumpfniere führt. 

Fragen wir, wodurch und wie diese örtlichen Faktoren Entzündung ver­
schlimmern, so müssen wir antworten, daß sie es tun durch Schädigung des 
entzündeten Gewebes, durch Vermehrung des Blutgehalts oder durch beides. 
Einen Einfluß des Blutgehalts müssen wir nach folgenden Beobachtungen 
annehmen. Die Erfahrung lehrt zunächst, daß arterielle Hyperämie exsu­
dative Entzündung fördert. Örtliche Blutentziehung durch Schröpfköpfe 
oder sonstwie, Anämisierung durch örtliche Anwendung von Eis, z. B. bei hyper­
ämischer Rachenentzündung manchmal von zauberhafter Wirkung, vielleicht 
auch von Alkoholverbänden und von "Revulsivis", vermag nicht nur den 
Schmerz zu lindern oder gar zu beseitigen, sondern die Entzündung erheblich 
herabzumindern. Aber selbstverständlich nur, wo arterielle Hyperämie besteht, 
nicht wo fibrinöses Exsudat oder Leukozyteninfiltrat oder Blutung im Vorder­
grund steht. Es ist oft Aderlaß bei fibrinöser Pneumonie als heilkräftig gelobt, 
andererseits aber bestritten. Die Möglichkeit erheischt Beachtung, daß Blut­
entziehung in der hyperämischen Stufe (Anschoppung) wirksam ist, nicht aber 
wenn Hepatisation schon eingetreten ist. Denn während der Hepatisation 
wird das Gewebe anämisch. Nicht nur akute, auch chronische Entzündung, 
z. B. der Bronchial- oder Ohrtrompetenschleimhaut können durch Blutentziehung 
durch aero- oder hydrotherapeutische "Reaktion" der Haut (s. dort) günstig 
beeinflußt werden. Chronische Appendizitis oder Periodontitis wird durch 
Seitenlage auf die andere Seite gebessert. 

Hat sich reichlich Exsudat in einem Gewebe angehäuft, so fördert Anämi­
sierung die Resorption nicht, möglicherweise fördert sie Nekrose. SAMUEL sah 
jedenfalls im anämisch gemachten Kaninchenohr manchmal Nekrose statt Ent­
zündung nach Einwirkung von Krotonöl eintreten. Infektion von Kolibazillen 
und anderen Bakterien im Darm wird jedoch durch vorherige Unter bindung der 
zuführenden Schlagader hintangehalten, ihr Verlauf verzögert (GÄRTNER, DE 
KLECKI). 

Die Beeinflussung von Entzündung durch arterielle Hyperämie geht aus anderen 
Versuchen hervor: So wies SAMUEL nach, daß Verbrühung des Kaninchenohres 
(in Wasser von 54° C während 3 Minuten) nach vorheriger Sympathikusdurch­
schneidung eine Entzündung hervorruft, die heftiger verläuft (stärkere Hyperämie 
und Exsudation) als Verbrühung eines normalen Kaninchenohres. DE PAOLI, ROGER 
u. a. stellten dasselbe für eine durch Streptokokken verursachte Entzündung fest. 
Andere Forscher bestätigten den Befund für Staphylokokkenentzündung in einer 
durch Durchschneidung des N. cruralis blutreich gemachten Kaninchenpfote 
(CHARRIN und RUFFER, FRENKEL, DACHE und MALvoz). 

Wie und wodurch beeinflußt arterielle Hyperämie den Grad und Verlauf einer 
Entzündung ~ Es kommen hier mehrere Wirkungen in Betracht: Zunächst er­
möglicht mehr Blut auch die Bildung einer größeren Menge Exsudat, vielleicht 
auch einen regeren Stoffwechsel. Und wo es sich um infektiöse Entzündung handelt, 
kommt außerdem der höhere Flüssigkeitsgehalt des Gewebes als Faktor in Betracht, 
der das Wachstum gewisser Bakterien fördert. Man denke in diesem Zusammen­
hang an die Triumphe, welche die trockne Asepsis gefeiert hat! Auch an die Ver­
suche GÄRTNERS, der feststellte, daß Hydrämie nach akutem Blutverlust beim 
Kaninchen eine örtliche subkutane Staphylokokkeninfektion begünstigt; diese 
droht hingegen auszubleiben, weun das Kaninchen nach der Blutentziehung nur 
trockenes Futter, somit keine Hydrämie bekam. Beim Menschen scheint Plethora 
gewisse infektiöse Entzündungen zu verstärken, wie der heftige Verlauf der Lungen. 
entzündung des "vollsäftigen Pneumonikers" zeigt. Daß im allgemeinen Tätigkeit 
des Gewebes eine Entzündung verschlimmert (s. oben), erklärt sich vielleicht, wenig­
stens zum Teil, aus der funktionellen Hyperämie. 
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Aus all diesen Daten geht hervor, daß arterielle Hyperämie nicht 
nur eine Erscheinung, sondern geradezu ein Faktor heftiger akuter 
exsudativer Entzündung ist, mag diese sterilen oder infektiösen Ursprunges 
sein. Das bedeutet aber, daß die Fähigkeit heftiger exsudativer Entzündung 
bedingt wird durch den maximal-erreichba,ren Blutreichtum eines Gewebes, 
durch seine Fähigkeit arterie ller Hyperämie. So kann altes Narben­
gewebe inmitten eines akuten entzündeten Gewebes freibleiben von akuter 
Entzündung, so erklärt sich der heftigere Verlauf einer gleichen exsudativen 
Entzündung, auch die festere Hepatisation im kaudalen als im kranialen Lungen­
abschnitt, indem der kaudale Abschnitt einen höheren mittleren Blutgehalt 
hat und durch größere Dehnbarkeit auch einer stärkeren arteriellen Hyperämie 
fähig ist. 

Venöse Hyperämie beeinflußt Entzündung nicht immer in gleicher 
Weise. Nicht nur der Stauungsgrad und ihre Dauer, spndern auch die Art 
(Rasse) und Eigenschaften der infizierenden Bakterie sind dabei von Bedeutung. 

Zunächst einige Erfahrungen am Menschen: Das variköse Geschwür (Ulcus 
varicosum) des Unterschenkels heilt nur sehr langsam oder gar nicht. Hochlagerung 
des Schenkels oder eine geeignete elastische Binde vermag die Heilung zu fördern. 
Ungenügende Abfuhr von Dissimilationsprodukten aus dem varikösen Unterschenkel, 
verringerter Stoffwechsel und Beeinflussung etwaiger Infektion sind fÜl die Ver­
zögerung der Heilung verantwortlich zu machen. Ein anderes Beispiel: Ein alter 
Mensch, der wegen eines Oberschenkelbruches einige Zeit ohne genügende Umlage­
rung ruhig zu liegen genötigt ist, läuft gToße Gefahr einer hypostatischen Pneumonie. 
Die schwache Herzwirkung bei alten Leuten hat unter solchen Umständen leicht 
eine Blut- und Lymphstauung in den abhängigen Lungenteilen, d. h. eine Hypo. 
stase zur Folge, die gewisse Infektionen, meist Autoinfektionen begünstigt. Man 
ändert daher ab und zu die Körperlage. Fieber kann bei einer hypostatischen Lungen. 
entzündung Behr gering sein. 'Wegen der schwachen Herzwirkung redet man von 
einer asthenischen oder adynamischen Pneumonie, von "fievre adynamique 
des vieillards" (PINARD). Sie kommt auch bei Gefangenen, Potatoren und herunter­
gekommenen Individuen überhaupt vor. Nekrose und sogar Gangrän des ent­
zündeten Lungengewebes treten manchmal dabei ein, letztere besonders bei Pota­
toren. Welche Wechselwirkungen zwischen Gewebe und Bakterien dabei eintreten, 
hat man noch nicht gesetzmäßig festgestellt. 

Gegenüber diesen Erfahrungen haben WINTERNITZ und vor allem später AUG. 
BIER die heilende Wirkung von venöser Stauung auf gewisse infektiöBe Ent­
zündungen wie Tuberkulose, Furunkel usw. betont. Ist das im Widerspruch mit 
obigem? Nein. Zunächst ist der Stauungsgrad von Bedeutung: BIER ruft durch 
Abschnürung u. dgl. eine mäßige Stauung hervor, so daß ein ,,femiges", warmes 
Ödem ohne blaue Verfärbung des Gewebes eintritt. Das ist ein Übergang von 
venöser zu arterieller Hyperämie. Die Stromgeschwindigkeit des Blutes, die innere 
Atmung des Gewebes, wozu auch die Anhäufung von Kohlensäure und anderen 
Stoffwechselprodukten und bakteriellen Giften gehört, sind hierbei weniger verringert 
als bei starker venöser Stauung. Der Einfluß auf verschiedenen Mikroben ist ungleich. 

Daß venöse Hyperämie die Virulenz und das Wachstum von Kolibazillen ver­
mehren kann, zeigte DE KLECKI (s. früher). Demgegenüber beeinträchtigt, nach 
C. FRÄNKEL nnd HAMBURGER, Kohlensäure das Wachstum von Staphylo- und 
Streptokokken in vitro. Aus diesen Beobachtungen ergibt sich die Notwendigkeit, 
den Stauungsgrad und die Eigenschaften der Bakterien, auch andere Faktoren 
immer genau zu berücksichtigen. V gl. auch BESTELMEYER (s. früher). 

Stauung eines Sekretes wie Galle und Harn, ebenso Stauung von Magen­
und Darminhalt vermag diese Entzündungen zu fördern, und zwar aus­
schließlich oder besonders durch Umsetzung, Gärung des Inhalts, wodurch 
entzündungserregende oder das Gewebe schädigende Stoffe entFltehen. So 
kann sich im gärenden Harn in der Harnblase Ammoniak bilden. Außerdem 
kommt Druck und Dehnung der Wand mit folgHchen Störungen des Blut-
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und Lymphkreislaufs in Betracht. Ferner begünstigt Stauung des Inhalts 
die Anhäufung infizierender Bakterien und ihrer Gifte. 

Im allgemeinen kann eine akute Entzündung, die nicht mit Vernichtung 
oder starker Schädigung des entzündeten Gewebes einhergeht, spurlos ver­
schwinden. Handelt es sich um einen oberflächlichen Gewebsverlust, so kann 
vollkommener Wiederersatz durch Neubildung von den übrig gebliebenen 
Zellen aus erfolgen. Das findet z. B. in der Haut, in Schleimhäuten, in der 
Lunge (z. B. des Alveolenepithels bei fibrinöser Pneumonie), in der Hornhaut, 
letzteres sehr rasch nach Abschabung von etwas Epithel statt. Selbstver­
ständlich ist vollkommene Wiederherstellung nur möglich nach Wegschaffung 
nekrotischer Gewebsteile, nach Schwund jeder Entartung, nach Resorption 
oder sonstiger Entfernung des Exsudates. Wir haben schon über die Resorption 
von weißen Blutkörperchen, von Eiter geredet. Chromozyten, die ins Gewebe 
geraten, zerfallen nach einiger Zeit (s. Pigmente), am längsten bleiben sie in 
serösen Höhlen erhalten. Aus dem Hämoglobin der zerfallenden roten Blut­
körperchen entsteht Pigment, welches das Gewebe bzw. flüssige Exsudat färbt, 
sofern es nicht durch Leukozyten oder Flüssigkeit (Lymphe) entfernt wird. 

Dauert tiefe Entzündung einige Zeit, so pflegt Zellbildung allmählich größere 
Ausdehnung zu gewinnen. Überschüssige Zellbildung, manchmal als Narben­
bildung, schließt vollkommene Wiederherstellung aus, obwohl sie keineswegs die 
Tätigkeit merkbar zu stören braucht. Mitunter kommt es durch Verletzung, 
Nekrose oder Durchbruch eines erweichten Entzündungsherdes an einer Körper­
oberfläche, z. B. an einer Schleimhaut- oder Hautoberfläche zu einem Gewebs­
verlust, der nur träge oder nicht ausheilt oder gar sich allmählich vergrößert. 
Einen solchen oberflächlichen Gewebsverlust mit träger oder gar ausbleibender 
Ausheilung nennen wir ein Geschwür, das wir im nächsten Absatz besprechen. 

Im vorigen Absatz haben wir schon die Entstehung und den Verlauf der 
kollateralen Entzündung und ihre Abhängigkeit vom Zustand ihres Kerns 
besprochen. 

Exsudat, Zerfallstoffe, Gifte, Mikroben werden aus dem Gewebe durch 
Wanderzellen oder durch Resorption durch Blut oder Lymphe entfernt. Die 
Resorption ist eine Funktion der Lymph- und der Blutbewegung. Sowohl 
das emulgierte erweichte Exsudat bei fibrinöser Lungenentzündung wie flüssiges 
Exsudat überhaupt wird wahrscheinlich hauptsächlich. wenn nicht ausschließ­
lich, durch die Lymphbewegung fortgeführt. Ohne hier auf weitere Einzel­
heiten einzugehen, die noch strittig sind (vgl. dafür HAMBURGER, Osm. Druck 
usw., HAMMARSTEN, Physiol. Chemie u. a.), beschränken wir uns auf folgendes: 
Die Erfahrung hat gelehrt, daß Faktoren, welche die Blut- und Lymphabfuhr 
fördern, auch die Resorption von Exsudat verstärken. So nimmt sie im Arm 
oder Bein zu durch Hochlagerung des Gliedes. Daß die Lunge ein Organ ist, 
das rasch große Mengen Flüssigkeit zu resorbieren vermag (S. 68), ist ihrer 
kräftigen, respiratorischen Saug- und Preßpumpwirkung zuzuschreiben. So 
kann es nicht wundernehmen, daß eine große Menge geschmolzenen fibrinösen 
Exsudates innerhalb 24 Stunden resorbiert wird. Resorption trägt jedoch nicht 
nur zur Heilung bei durch Entfernung gewisser Stoffe und Körperchen aus 
einem Entzündungsherd ; sofern das schädliche Stoffe sind, bewirkt sie dadurch 
deren weitere Verbreitung im Organismus, d. h. kollaterale oder metastatische 
Entzündung, Fieber und andere Allgemeinerscheinungen (s. Sepsis usw.). 

Rasche Resorption von Exsudat kann von Fieber begleitet sein. Ob dieses 
Resorptionsfieber bakteriellen Giften oder Zerfallsprodukten des Gewebes 
(Peptone ~ Albumosen?) zuzuschreiben ist, hat man noch nicht festgestellt. 

Nicht nur die Resorption von Eiter, sondern auch die Aufnahme serösen 
Exsudates kann schwer vonstatten gehen. Das ereignet sich z. B. bei seröser 
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Peritonitis oder Pleuritis. Das Exsudat kann dabei lange Zeit liegen bleiben. 
Von Bedeutung für die Resorption sind eine große Exsudatmenge, welche 
Blut- und Lymphgefäße durch Druck verengert, und sonstige davon unab­
hängige Verengerung bzw. Verlegung der Blut- und Lymphgefäße, 
z. B. durch Thrombose. 

Eine große Menge Exsudat kann die Lymphwege in ~~eura und Lunge zu­
sammendrücken; fibrinöses Exsudat auf der Pleura kann die Offnungen der Lymph­
wege oder Gewebespalten abschließen, ebenso Exsudat im pleuralen und subpleuralen 
Gewebe, sowohl in der Lunge wie in der Brustwand. Das können auch perivasku­
läre und peribronchiale Leukozyteninfiltrate und gelegentlich perivaskulär und 
peribronchial neugebildetes Bindegewebe. Auch fibröse Verdickung der Pleura­
blätter. So versteht sich, daß die Resorption eines pleuritischen Exsudates nm 
so langsamer vor sich geht, je älter die Entzündung ist. Thrombose der Blutgefäße 
kommt hier auch in Betracht. Mitunter geht die Resorption einer großen Menge 
Exsudates ziemlich rasch vonstatten nach Ansaugung (Punktion) eines gewissen 
Volumens. Ob sich diese Erscheinung nur daraus erklärt, daß durch die Entfernung 
dieses Volumens die Zusammendrückung der Lymphgefäße abnimmt, ist unent­
schieden. Die Menge des Exsudates kann übrigens im allgemeinen gleich bleiben, 
indem sich Bildung und Resorption im Gleichgewicht halten. Sobald dann aber 
z. B. durch Entfernung einer (geringen) Exsudatmenge die Verengerung der Lymph­
und Blutwege abnimmt, kann dadurch die Resorption immer mehr über die Exsudat­
bildung überwiegen und das Exsudat rasch schwinden. 

Eine Entzündung kann sich per continuitatem (in demselben oder in 
zusammenhängenden Geweben), per contiguitatem (in sich berührenden 
Körperteilen) oder durch Metastase ausdehnen. Viele Katarrhe haben, wie 
wir sahen, große Neigung zu Ausdehnung per continuitatem. Entzündung der 
Nasenschleimhaut oder des Mittelohres kann sich den perineuralen Lymph­
wegen des ersten bzw. achten Hirmlerven entlang bis in die Schädelhöhle 
ausdehnen und Hirnhautentzündung zur Folge haben. Als Beispiele von Aus­
dehnung per contiguitatem nennen wir 'das Übergreifen vom einen auf das 
andere Rippenfell, oder von einem Bauchorgan auf ein anderes, das es be­
rührt. Lymph- und Blutbewegungen sind, indem Lymphe oder Blut Gift 
verschleppt, von Bedeutung für die Ausbreitung per cOlltinuitatem sowie fiir 
Metastase. Aber auch Wachstum von Mikroben in bestimmten Richtungen 
hat Ausdehnung zur Folge. 

Bei der metastatischen Entziindung (s. Metastase) findet sich ein entzün­
dungsfreies Gebiet zwischen primärem und metastatischem Herd. Auch metasta­
tisch sind die Veränderungen der Milz ("Infektionsmilz") und des Knochen­
marks bei gewissen Infektionskrankheiten. Ein sog. Senkungsabszeß ist krine 
richtige Metastase, sondern eine Pseudometastase. 

Denn dabei findet keine Verschleppung von Bakterien statt, die dann einen 
neuen abszeßbildenden Entzündungsherd erzeugen, sondern es wird Eiter oder eine 
eiter ähnliche Flüssigkeit versetzt, die dann an irgendeiner anderen Stelle sich an­
häuft. Dort kann sich allerdings eine nebensächliche Entzündung im anstoßenden 
Gewebe hinzugesellen. Ein solcher Senkungsabszeß kann z. B. von einem tuber­
kulösen Wirbel ausgehen; durch kariöse Zerstörung eines Wirbels oder mehrerer 
Wirbel kann die Wirbelsäule geknickt werden (POTT scher Buckel oder Gibbus). 
In der durch die Knochenzerstörung entstehenden Höhle kann sich subperiostal 
"tuberkulöser Eiter" (s. dort) anhäufen, mit oder ohne Gewebsbröckelchen. Hat 
sich eine gewisse Menge "Eiter" angesammelt, so kann er der Schwerkraft oder 
der Spannung der Faszien und anderer Teile nachgeben, nach einer anderen Stelle 
wandern (Senkungs- oder Kongestionsabszeßl. So kann z. B. der Eiter in die Scheide 
des M. ileopsoas geraten und mit dem Psoas unter dem PouPARTschen Bande 
und weiter in der Kniekehle als "Abszeß" zum Vorschein kommen und nach einiger 
Zeit durchbrechen. Ein Senkungsabszeß der oberen Halswirbel kann als retro­
pharyngealer oeler retroösophagealer Abszeß auftreten. Er kann aber auch längs 
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der Armnerven wandern und in der Achselhöhle erscheinen. Ein retropharyngealer 
Abszeß kann auch von kariösen Brustwirbeln aufgestiegen sein. 

Die Verteilung der eigentlichen Metastasen haben wir schon früher erörtert. 
Im allgemeinen treten metastatische Entzüudungsherde nur ein, wo die Gift­
stärke dazu genügt. Der metastatische Entzündungsherd kann größer sein als 
der primäre; so können die regionären Lymphdrüsen bedeutend anschwellen, 
während der primäre Herd (am Arm oder Bein z. B.) nur winzig, etwa ein 
Krätzchen, ist. 

Wir müssen hier die demarkierende bzw. sequestrierende Entzün­
dung, ihrps besonderen Verlaufes wegen, gesondert behandeln. Demarkierend 
nemlen wir die Entzündung, die ein nekrotisches Gewebe- oder Organstück 
abgrenzt. Beim Panaritium, in der Kaninchenlunge, in PEYERschen Platten 
bei Abdominaltyphus, auch bei der ischämischen Nekrose begegnen wir demar­
kierender Entzündung. Die proliferative Entzündung um einen Abszeß oder 
Käseherd herum ist ebenfalls eine solche. Eine demarkierende Entzündung 
kann somit verschiedener Natur sein. Sie kann auch eitrig sein, und zwar 
wenn gewisse Bakterien im Spiele sind, die z. B. in einem abschließenden Em­
bolus sich fanden. 

Jede eitrige demarkierende Entzündung lockert den Zusammenhang 
des toten Gewebsstückes mit der Umgebung, sie "sequestriert" es. Das aus 
seinem Zusammenhang gelöste Stück nennt man Sequester. Die demar­
kierende Entzündung ist in diesem Fall eine sequestrierende, d. h. eine 
ablösende. Beim Panaritium kann es eine Phalanx, es kann aber auch infil­
triertes Bindegewebe. wie beim Furunkel, sein. In der Lunge kann auch eine 
sequestrierende Entzündung z. B. um einen hämatogen-embolischen nekroti­
schen Herd auftreten. Eitrige Perichondritis arytaenoidea, welche das Peri­
chondrium vom Knorpel abhebt, führt zur Lockerung und Abtötung, also 
Sequestrierung des gefäßlosen Aryknorpels, der sogar Ausstoßung unter starker 
Atemnot folgen kann. Aber auch durch nicht-eitrige Erweichung des 
Grenzgebietes kann ein totes Gewebestück gelockert und sequestriert werden. 
Das kann mit dem koagulatisch-nekrotischen Schorf im PEYERschen Haufen 
beim Abdominaltyphus stattfinden; durch nachträgliche Erweichung wird der 
Schorf bis auf Fetzen gelöst und ganz oder stückweise abgestoßen. Dies iElt auch 
für eine Pseudomembran im Rachen möglich. Ein toteS' Knoc:Q.enstück kann 
durch lebendes Granulationsgewebe sequestriert werden (S. 444). 

W od urch entsteht die demarkierende Entzündung? Wir schreiben sie bei 
der sterilen ischämischen Nekrose diffundierenden Dissimilationsprü<;lukten, 
bei der experimentellen kollateralen Entzündung dem eingespritzten Gift zu, 
das in schwächerer Konzentration auf das umgebende Gewebe einwirkt. Die 
Pathogenese der demarkierenden Entzündung ist noch nicht ganz klar bei der 
primären akuten infektiösen Osteomyelitis. Sie wird meist 1:ei jugendlichen 
Personen durch Staphylokokken -- in etwas anderer Form durch Typhus­
bazillen oder andere Bakterien - hervorgerufen. 

Wo sich Osteomyelitis im Verlauf einer Pyämie entwickelt, ist sie deutlich sekun­
där. Wir betrachten jetzt die scheinbar primäre Osteomyelitis. Das Kind erkrankt 
plötzlich, mitunter nach einer Kontusion (Schlag, Fall) des betreffenden Knochens 
mit Kopfschmerz, hohem Fieber. Allmählich bekommt es Schmerz im entzündeten 
Knochen. Es werden vorwiegend lange Röhrenknochen, namentlich Femur und 
Tibia, befallen; und zwar setzt die experimentelle Entzündung durch Einführung 
von Staphylokokken ins Blut junger Tiere vorzugsweise in der Metaphyse ein, 
d. h. im spongiösen Abschnitt in der Nähe der Knorpelfugen zwischen Dia- und Epi­
physe, wo das Wachstlnn stark ist (RODET, LEXER). Das hängt vielleicht mit der 
Verteilung der Schlagader zusammen, eine noch näher zu erforschende Frage. 

Akut.e Osteomyelitis kommt vielleicht gelegentlich zu Resolution und Ausheilung. 
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Wenn aber Knochennekrose eintritt, wird sie in der Regel chronisch und ge­
"taltet sich ihr Verlauf etwa wie wir im folgenden, an der Hand von Versuchs­
ergebnissen und anatomischen Befunden beim Menschen skizzieren: Das infizierte 
Knochenmark wird zunächst hyperämisch, Blutungen können auftreten. Bald 
schließt sich seröse, fibrinöse bzw. eitrige oder eitrigjauchige Entzündung an, so daß 
trübgelbe Kerne im roten Knochenmark sichtbar werden. Die Entzündung schreitet 
bald von der Metaphyse auf die Epiphyse fort, "ie kann sogar auf das Gelenk 
übergreifen ("retentissement articulaire", Flüssigkeitsansammlung im Gelenk). 
In seltenen Fällen tritt diffuse akute Entzündung auf. Die Entzündung kann sich 
durch die Gefäßkanäle im Knochen (Endostitis), bis auf das Periost fortpflanzen, 

Abb. 161. Links Totenlade des Schenkelknochens 
mit Kloaken. Rechts der aus dem Laden 

genommene Sequester. 

so daß eitrige Periostitis und zu­
gleich Panostitis erfolgt. Ebenso 
wie bei der primären eitrigen Peri­
ostitis wird das Periost dann an ein­
zelnen Stellen oder in großer Ausdeh­
nung abgehoben (subperiostaler Ab­
szeß, Periostitis purulenta dissecans ). 
Diese Abhebung der Knochenhaut 
führt durch Ablösung der Gefäße 
zu Aufhören der Ernährung, zu 
Knochennekrose. Außerdem kann 
durch Thrombose von Mark- und 
Knochenschlagader in der Meta­
und Epiphyse - die nach LANGER 

Endarterien sind - tiefe, sogar aus­
gedehnte Knochennekrose auftreten. 
Auch wird Nekrose gefördert durch 
Zusammendrückung von Blutgefäß­
ehen durch das sich in den Knochen­
räurcen anhäufende Exsudat, dem 
der Knochen nicht ausweicht. Die 
einzelnen Knochenzellen erleiden 
demgegenüber nicht leicht Schädi­
gungdurch Zusammendrückung. N e­
krose erfolgt eher, wenn der Knochen 
schon zuvor durch heftige Gewalt, 
wie z. B. einen Pferdetritt, geschä­
digt wurde. 

- Ein totes Knochenstück kann 
nun ganz oder zum Teil durch pro­
lifera ti ve demarkierende Entzündung 
(also nicht durch Erweichung) ge­
lockert und gelöst, sequestriert wer­
den, und zwar indem gefäßreiches 
Granulationsgewebe, das von der 
Knochenmarkshöhle und Kanälchen 
aus an die Stelle des Knochenmarks 

tritt, den lebenden und toten Knochen zu lakunärer Einschmelzung (Resorption) 
bringt. Dadurch entstehen einerseits kleinere oder größere grubige Vertiefungen 
an der Knocheno berfläche, die infolgedessen rauh, k ari ös wird, während andererseits 
die Knochenkalläle und -räume erweitert werden und der kompakte Knochen 
porös wird (S. 423); sogar neue Gänge entstehen: entzündliche Osteoporose 
oder rarefizierende Ostitis. Wir haben schon früher bemerkt, daß Eiter keinen 
Knochen resorbiert; daher bleibt die von Eiter bedeckte Oberfläche des Sequesters 
glatt, .sogar viele Jahre lang, besonders gegenüber einer Kloake (Öffnung s. unten), 
indem dort kein wucherndes Periost ist. Der Sequester selbst wird übrigens trocken, 
weiß, leicht, fettarm, wie mazerierter Knochen und kann fernerhin lange Zeit un­
verändert im Eiter liegen bleiben. 

Solange der Sequester nicht ausgestoßen oder durch chirurgischen Eingriff 
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(Sequestrotomie) entfernt ist, bleibt die eitrige Entzündung bestehen und ist 
Heilung ausgeschlossen, wie wir das im allgemeinen bei eitriger demarkierender 
Entzündung sehen, solange das tote Gewebestück sitzen bleibt. Was dabei die Eite· 
~ung unterhält ~ Von Bedeutung ist sicher die mechanische Schädigung des Gewebes 
durch den Sequester als Fremdkörper, welche das fortwährende Wachstum der 
eitererregenden Bakterien ermöglicht. So wird die eitrige, sequestrierende, anfangs 
akute Osteomyelitis allmählich chronisch. 

Die Eiterung kann durch die Weichteile fortschreiten, an der Haut durch· 
brechen und einen Fistelgang (röhrenförmiges Geschwür) oder mehrere Fistelgänge 
bilden, die, wenn der Knochenherd tief liegt, stark gewunden sein können. Außer· 
dem tritt eine osteoplastische oder ossifizierende Periostitis (S. 422) in der 
anstoßenden, nicht durch Eiterung zerstörten Knochenhaut ein. Diese Entzündung 
führt zur Bildung einer knöchernen Lade (Knochen. oder T otenl ade oder 
Capsula sequestralis) um den von Eiter umspülten Sequester herum. Diese 
Toteulade können wir mit der Bindegewebskapsel um einen Abszeß vergleichen. 
Die Fistelöffnungen (Kloaken) in der Totenlade bleiben erhalten (s. Abb. 161), 
solange die Eiterung dauert. Hört diese 
auf, z. B. nach Sequestrotomie, so schließen 
sich in der Regel die Kloaken durch ossifi· 
zierende Periostitis. Eine Kloake ist somit 
einfistulöses Knochengeschwür. Die Toten­
lade kann so dick und stark sein, daß 
sie das Körpergewicht trägt ohne zu 
brechen, so daß die anfängliche Functio 
laesa aufhört. 

Wird ein Sequester - dies gilt sowohl 
für tote Knochenstücke wie für andere 
Gewebe - nicht durch Eiter umgeben, 
sondern durch lebendes Gewebe, das es be­
rührt, so kann er resorbiert werden, wenn 
nicht Verkalkung erfolgt. Über chronische 
Osteomyelitis anderer Form und anderen 
Ursprungs sprechen wir an anderen Stellen. 

Nach Zerstörung beider sich berüh­
renden Gelenkknorpel durch Karies oder 
durch Arthritis ulcerosa sicca (im höheren 
Alter) kann Bindegewebe von der Syno­
vialis einwuchern und die Knorpel er­
setzen. Es verbindet die Gelenkflächen 
fest, das Gelenk wird steif (Ankylosis 
fibrosa). Verknöchert dieses Bindegewebe, 

A?b. 162. Knöcherne',verwachsung und 
Bildung von Knochenbälkchen zwischen 
Femur und Tibia (knöcherne Ankylose). 

so entsteht eine knöcherne Gelenksteifheit (A. ossea). In diesem Knochen bilden 
sich Bälkchen, wie man annimmt den statischen Verhältnissen entsprechend (s. 
Abb. 161). 

Das Geschwür. 
Wir nennen jeden Gewebsverlust an einer Körperoberfläche 

mit verzögerter oder ausbleibender Heilung ein Geschwür oder 
Ulkus Diese Oberfläche kann die Haut, eine Schleimhaut oder seröse Haut 
sein; aber auch eine durch Erweichung in einem Organ, wie z. B. die Lunge, 
entstandene Höhle, welche mit den Luftwegen in offener Verbindung steht, 
nennen wir ein Geschwür. Wir haben im vorigen Absatz schon über die Ent­
stehung eines Geschwürs gesprochen. Heilung eines Geschwürs bedeutet die 
vollständige Wiederherstellung der Epitheldecke. 

Nicht jeder Oberflächendefekt stellt somit ein Geschwür dar: entfernen wir 
ein Hautstück, so ist damit ein Defekt, aber noch nicht ein Geschwür entstanden. 
Letzteres nennen wir es erst, wenn die Ausfüllung durch Gewebsneubildung 
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ausbleibt oder verzögert wird. Dies kann unter verschiedenen Umständen stattfinden: 
es kann allerdings Gewebe neugebildet werden, aber abnorm langsam. Oder es zer­
fällt das neugebildete Gewebe immer wieder zum Teil oder ganz, eitrig oder nicht­
eitrig, z. B. käsig; es kann sogar der Gewebszerfall immer weiter auf die Umgebung 
übergreifen, so daß sich das Geschwür rasch oder langsam vergrößert - ein rasch 
an Umfang zunehmendes Geschwür nennen wir ein fressendes oder phage­
dänisches. Oder es kann sich ein zu üppiges, schwammiges oder fungöses, d. h. 
an weiten, leicht blutenden Kapillaren reiches Granulationsgewebe im Geschwürs­
boden bilden; es kann die Umgebung des Geschwürs weit überragen; die Heilung 
bleibt hier aus, weil Überhäutung nicht odel fehlerhaft stattfindet. In wieder anderen 
Fällen bleibt das Geschwür nahezu unverändert: sein Rand ist schlaff oder eben 
hart, kallös und er zeigt wie der glatte Geschwürsboden nur wenige oder fast gar 
kein Lebenszeichen, als ob es gar lebloses Gewebe wäre (atonisches bzw. torpides 
Geschwür). Diese Form ist örtlichen oder allgemeinen Faktoren (z. B. einer chroni­
schen Sepßis oder Syphilis oder Erschöpfung usw.) zuzuschreiben. 

An jedem Geschwür unterscheiden wir einen Rand, Boden und Umgebung. 
Die Flächenform des Geschwürs wird durch die vom Rand gebildete Figur bestimmt. 
Sie kann rund, länglich, zackig, sinuös ausgebuchtet usw. sein. Ein oberflächliches 
Geschwür, dessen Rand allmählich in den Boden übergeht, nennen wir lentikulär, 
weil der senkrecht auf dm Oberfläche geführte Durchschnitt eine linsenartige Figur 
ergibt. Der Rand kann schlaff oder fest, hart sein; er kann in derselben Höhe wie die 
Umgebung liegen oder aufgeworfen sein; er kann allmählich oder steil (kraterförmig) 
in den Boden übergehen, er kann auch durch fortschreitenden Gewebszerfall unter­
miniert sein, wie oft bei tuberkulösen und syphilitischen Geschwüren. Der Boden 
kann sehr verschieden sein: speckig (durch nekrotisches Gewebe mit Fibrin), rötlich 
bis dunkelrot, zyanotisch usw. Im Boden können sich Epithelinseln finden, oder 
Haut- bzw. Schleimhaut brücken , besonders bei tuberkulösen und syphilitischen 
Geschwüren. Solche Epithelinseln und Brücken sind Reste der Haut oder Schleim­
haut, welche beim Fortschreiten des Geschwürs bzw. bei der Zusammenschme1zung 
mehrerer Geschwüre stehen blieben. Ähnliche Gebilde können auch durch partielle 
Übelhäutung (serpiginöses Geschwür), während die Verschwärung an anderer Stelle 
weitergreift, entstehen. Der Boden kann zum Teil oder ganz bedeckt sein mit 
fungösen oder sonstigen, zum Teil zerfallenden Granulationen. Einige runde Ge­
schwüre können zusammenschmelzen zu einem Geschwür mit sinuös ausgebuchteten 
Rändern, nämlich bei Tuberkulose, Syphilis, Malleus, Amöbendysenterie. 

Bricht ein tiefer Abszeß nach einer Oberfläche durch, so geschieht das durch 
Fortschreiten der vereiternden Entzündung gangförmig durch das Gewebe, wie 
wir das bei der eitrigen Osteomyelitis erwähnten. Einen solchen, mitunter stark 
gewundenen Gang oder Kanal, der den ursprünglichen Eiterherd mit der Oberfläche 
verbindet, nennen wir eine Fistel. Diese stellt ein röhrenförmiges Geschwür dar. 
Die mit der Atmungsoberfläche verbundene tuberkulöse Lungenkaverne ist 
ebenfalls ein Geschwür besonderer Form. 

Die Umgebung des GeschwÜIs kann kollateral entzündet sein; sie kann auch 
selbständige Entzündungsherde, wie Tuberkel, Gummata, kleine Abszesse, Ge­
schwulstknötchen usw. aufweisen, was mitunter von großer diagnostischer Bedeutung 
ist, ähnlich wie die im Boden eines krebsigen Hautgeschwürs hervorragenden Epithel­
knöspchen. Boden und Rand eines krebsigen GeschwÜIes können aus zerfallendem 
Geschwulstgewebe bestehen. 

Im Boden und im Rand finden wir Entzündung in verschiedener Ausdehnung, 
und, was ihI"e Natur betrifft, nicht immer gleich: eitriger oder käsiger Zerfall und 
proliferative Entzündung in wechselndem Mischverhältnis, Hyperämie und zellige 
Infiltrate in verschiedenen Dimensionen. Der Aufbau ist dem der Abszeßwand 
bzw. der Wand einer tuberkulösen Höhle mehr oder weniger ähnlich, was sich ohne 
weiteres aus der Pathogenese erklärt. Abweichungen können eintreten, indem die 
Verschwärung (IDzeration) weiter fortschreitet, so daß andere Gewebe, ja sogar ein 
anderes Organ den Geschwürsboden bildet. So z. B. kann ein MagengeschwÜI· 
immer tiefer greifen, so daß der Boden von einem Muskellager, ja schließlich von 
Lebergewebe dargestellt wird - letzteres nach vorheriger Verwachsung von Magen 
und Leber. 
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Geschwüre können verschiedenen Ursprunges sein. Für alle Geschwüre 
gilt jedoch, daß Heilung nur erfolgt nach Entfernung der Zerfallsprodukte, 
nach "Reinigung" des Bodens; schwam mige Granulationen müssen gänzlich, 
z. B. durch Auskratzung, entfernt werden' wenn möglich, soll Heilung eintreten. 
Weiter kommt es an auf genügende Neu-
bildung geeigneten Gewebes. Dazu ist ein 
lebenskräftiger Mutterboden mit ausreichen­
dem Blut- und Lymphkreislauf erforderlich. 
Stark entzündetes Gewebe oder faserreiches, 
straffes Bindegewebe stellt einen ungeeigneten 
Mutterboden dar. Abb. 164 zeigt die Wand 
einer tuberkulösen Kaverne in Ausheilung 

Abb. 163. Duodenalgeschwür bei einem 
Kind. 

Abb. 164. Kavernenwand, in Aus­
heilung begriffen. Rechts Epithel (?). 

begriffen: Reinigung hat stattgefunden, junges gefäßhaltiges Bindegewebe sehen 
wir hier, überhäutet durch Epithel oder epithelartige Bindegewebszellen (rechts). 
Bei der Wundheilung kommen wir auf die Heilungsvorgänge zurück. 

Sepsis und Pyämie, Septikämie, Bakteriämie, Toxinämie. 
Jetzt wollen wir einige Zustände besprechen, die bei gewissen infektiösen 

Entzündungen auftreten und die man nicht selten mit Unrecht gleichstellt. 
Ihre klinische Unterscheidung ist zur Zeit zwar nicht immer möglich; es gibt 
jedoch typische Fälle neben klinisch dunklen und neben Kombinationen. Und 
es ist nicht nur vom theoretischen, sondern auch vom praktischen Standpunkt 
aus notwendig, auch hier möglichst scharf zu unterscheiden, so z. B. bei der 
Beurteilung der Wirksamkeit des durch Terpentin hervorgerufenen Fixations­
abszesses. Dieser scheint mir in bestimmten Fällen von Bakteriämie (z. B. bei 
kleiner oberflächlicher Verletzung), nicht aber bei Pyämie, vielleicht auch 
nicht bei Toxinämie rasche Heilung herbeizuführen. Wir unterscheiden zu­
nächst folgende typische Zustände, die wohl als Sepsis zusammengefaßt 
werden und die sich durch fieberhafte Allgemeinerscheinungen auszeichnen: 

Wir kennen nicht nur Saprämie durch Fäulnisprodukte (s. Gangrän), sondern 
auch Toxinämie oder Toxämie durch parasitäre Gifte (s. dort). Toxinämie 
kann ohne Saprämie, an und für sich, bei einer örtlich beschränkten Infektion, 
ohne Bakteriämie vorkommen. Sie kann zu diffuser Entartung von Leber 
und Nieren führen, ähnlich wie Chloroform es tut. Bei Diphtherie kommt sie 
rein vor. Sie kann sich übrigens zu den übrigen hier genannten Zuständen 
hinzugesellen. 

An zweiter Stelle nennen wir die Bakteriämie, einen Zustand, wobei 
wir bei jeder Untersuchung einer genügenden Blutmenge während einiger Zeit 
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die betreffenden pathogenen Bakterien im Blut finden. Wir nehmen dann 
an, daß sie im strömenden Blut wachsen. Handelt es sich nur um eine Versetzung 
von Bakterien mit dem Blute, so würden wir sie nur während der Versetzung 
im Blute antreffen können, nicht einmal müssen, weil sie dann nicht so gleich­
mäßig verteilt im Blute vorkommen wie bei der Bakteriämie. (Andere nennen 
eben diesen Fall Bakteriämie.) Bakteriämie kann, ebenso wie Toxinämie, von 
Infektionsherden verschiedener Ausdehnung ausgehen. Man kann sie experi­
mentell erzeugen durch Einspritzung bestimmter Bakterien in bestimmter 
Menge ins Blut eines bestimmten Tieres. Beim Menschen kommt sie vor bei 
fibrinöser Pneumonie, beim Abdominaltyphus, ferner im Anschluß an Ver­
letzungen oder Geschwüre verschiedener Größe: von einer kleinen Kratze 
oder Schrunde von einer Analfissur, gelegentlich von einem Eiterherde kann 
sie ausgehen. 

Es kommt nur darauf an, daß eine pathogene Bakterie (Strepto-, Staphylo-, 
Pneumokokkus, Koli-, Typhusbazillus, usw.) im strömenden Blute einen geeigneten 
Nährboden findet und in genügender Giftstärke in das Blut aufgeJ;lommen wird. 
Die Leukozytenanhäufung und das fibrinöse Exsudat, welche die Blut- und Lymph­
durchströmung durch einen Entzündungsherd herabsetzen, verringern damit diese 
Gefahr. So erklärt sich die Bakteriämie eben bei kleinen Entzündungsherden ohne 
starke exsudative Veränderungen. Der primäre Herd kann sich der Beobachtung 
entziehen (kryptogenetische Septikämie bzw. Septikopyämie LEuBEs). Aber 
auch tlotz starker Bildung fibrinösen Exsudates und Anhäufung reichlicher Leuko­
zyten kann Bakteriämie folgen, wie wir z. B. bei Milzbrand sehen, welche doch 
starke Leukozyten- und Fibrinanhäufung hervorzurufen pflegt. Wahrscheinlich 
ist ein solcher Entzündungsherd bei Milzbrand der Mitwirkung von Staphylokokken 
zuzuschreiben, während dem Milzbrandbazillus eine solche Wirkung nicht zukommt. 
Im allgemeinen wird hohe Virulenz des Mikroorganismus negative Chemotaxis 
und Hypinose zur Folge haben, so daß nur ein winziger primärer Herd entsteht, 
und sie um so leichter zu Bakteriämie führt. In Versuchen, die eine hämatogene 
fibrinöse Pneumonie bei Tieren zu verursachen beabsichtigten, hat man oft statt 
ihrer eine primäre Bakteriämie auftreten sehen. 

Häufig treten bei Bakteriämie allgemeine Vergiftungserscheinungen in den 
Vordergrund, was sich aus der Abgabe großer Mengen Gift an das Blut (Toxinämie) 
erklärt. Dies muß nicht bei jeder Bakteriämie in annähernd gleichem Maße der Fall 
sein, auch dann nicht, wenn die Bakterien sich gleich rasch vermehren, weil ja nicht 
alle gleich starke Gifte in gleicher Menge in der Zeiteinheit abgeben und nicht jedes 
Gift dem gleichen Los (Resorption, Vernichtung, Ausscheidung) anheimfällt. Bakteri­
ämie kann sich auch mit Saprämie verbinden: nicht, indem reine Fäulniserreger 
im strömenden Blute wachsen - dies hat man bis jetzt nicht festgestellt - sondern 
indem es sich um eine Kombination von Infektions· und Fäulniserregern in dem· 
selben Mikroorganismus (wie Kolibazillus, Proteus) oder um eine Kombination 
verschiedener Bakterien handelt. Es kann z. B. eine fibrinöse Pneumonie zu Lungen. 
gangrän führen. 

Bakteriämie bezeichnet man wohl als Septikämie oder Sepsis ("Blut­
vergiftung"), wozu man auch Saprämie und Septikopyämie rechnet. Wir 
wollen die Termini Sepsis und Septikämie nur für dunkle, nicht weiter zu 
entwirrende sowie verwickelte Fälle bewahren und außer Bakteriämie, Toxin­
ämie und Saprämie noch unterscheiden: Pyämie und Septikopyämie. 

Pyämie bedeutet "Eiter (im) Blut". Wir meinen damit einen Zustand, 
wobei wenigstens ein Eiterherd sich im Körper findet, von dem aus dann und 
wann Mikroben mit Eiterteilchen oder ohne solche ins Blut geraten, damit anderen 
Organen und Geweben zugeführt werden und dort, wo sie embolisch in Haar­
gefäßchen stecken bleiben, bei genügender Giftstärke metastatische Eiterherde 
erzeugen. Diese können auch bei der Autopsie fehlen und trotzdem die klini­
schen Erscheinungen zur Annahme einer Pyämie führen. Vergessen wir aber 
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nicht, daß die Autopsie nicht vollständig zu sein pflegt, so daß z. B. nur ein kleiner 
Bruchteil des Knochenmarks untersucht wird. Bei reiner Pyämie tritt "Eiter. 
fieber", ein intermittierendes Fieber (s. dort) ein. Die Zunge braucht nicht 
belegt zu sein; zwischen den Fieberanfällen bat der Patient ein klares Bewußt· 
sein; der Puls ist während T. 

des Fieberanstiegs be- 41 

schleunigt usw. 
Charakteristisch und dia- 40 

gnostisch von großer Bedeu­
tung sind die embolischen 
Herde in der Haut, die von 39 
Flohstichen und punktför­
nügen "septischen" Blutun­
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gen durch Blutdissolution 
(Hämatolyse) von 1 mm 
Durchschnitt und größer (oft 
auch auf serösen Häuten und 31 

Schleimhäuten bei Bakteri­
ämie und Toxinämie) zu 
unterscheiden sind. Bei Py- ~6 
ämie treten Herdchen auf Abb. 165. Kolisepsis. Pylephlebitis nach Perityphlitis. 

40 jährige Frau mit Perityphlitis erkrankt. Danach steil 
intermittierendes Fieber mit Schüttelfrösten. Leber­
vergrößerung mit multiplen Abszessen (nach JOCHMANN). 

von 1 bis mehreren Milli­
metern Durchschnitt: ein 
anfangs nekrotisches, spä­
ter vereiterndes Zentrum, 
manchmal nur mit Lupenvergrößerung erkennbar, wird von einemhyperämischen 
Hof umgeben. Das neluotische, später vereiternde Zentrum ist der Wirkung des 
Embolus - der aus zerfallenem Gewebe oder Fibrin mit Bakterien oder vielleicht 
aus nur Bakterien besteht - zuzuschreiben. 
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Abb. 166. Streptokokkensepsis nach Bubooperation, Erysipel. Kar! W., 19 Jahre. Leisten­
drüsenvereiterung. Operative Entfernung der vereiterten Drüsen. Danach Erysipel. Seit 
dem 25. Februar täglich Schüttelfrost. Im Blut massenhaft Streptoc. vulgar. haemolytic. 

Gestorben (nach JOCHi\IANN). 

Ein grauweißes Zentrum in einer Hautblutung kann aber auch ein nicht· 
nekrotischer Haarfollikel oder eine Hautdrüse sein. 

Bakteriämie kann von einem Eiterherd ausgehen, sie setzt jedoch keineswegs 
Eiterung voraus, wie aus obigem erhellt. Es tritt ein hohes, kontinuierliches Fieber 
ein mit trockner, stark dick graulich belegter Zunge (bei chronischer "Sepsis" kann 
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die Zunge rot, rein, feucht und auffallend glatt werden), benommenem oder stark 
gestörtem Bewußtsein und sehr häufigem, kleinem Puls; in einigen Fällen, nament· 
lieh wenn Durchfall besteht, kann das Sensorium scheinbar klar sein - die auf­
fallende und trügerische Euphorie (Gefühl des Wohlbefindens) des Kranken bei den 
ernsten Krankheitserscheinungen weist aber auf Trübung der Seele hin. Zeichen 
der Blutdissolution können sich hinzugesellen: Ikterus, Haut- und Schleimhaut­
blutungen usw. Wo keine Gangrän besteht, ist Saprämie ausgeschlossen, die 
übrigens ein ähnliches Krankheitsbild ergibt. Embolisehe Herde, Nekrosen usw. 
können auch ohne Pyämie vorkommen, durch Verschleppung von Stückehen 
eines Thrombus (s. B. bei Endocarditis verrucosa, die mit Bakteriämie besteht, 
Streptokokkenembolie in den Harnknäueln bei Scharlach), Eiterung in denselben 
tritt dann aber nicht auf. Bei andern septischen Zuständen kann da,s Fieber un­
gleichmäßig sein (Abb. 166). 

Diese Bemerkungen mögen genügen zum Beweis, daß dieEe Zustände in ihren 
reinen Formen wohl zu unterscheiden sind. Nun kommen, wie schon gesagt, 
Übergänge, unklare Fälle und Kombinationen vor. Treffen wir das aber nicht 
überall in der Natur an'! Das ist aber nie ein Grund dafür einen Unterschied 
aufzugeben. 

Pyämie schließt sich oft an Thrombose mit Eiterung an, so z. B. an die eitrige 
Hirnsinusthrombose bei eitriger Mittelohrentzündung, an die eitrige Thrombo­
phlebitis bei puerperaler Infektion, an gewisse Formen von, besonders der ge· 
schwürigen Endokarditis - die andererseits eben Folge einer Pyämie sein kann -
an Pylephlebitis durch Kolibazillen, an Gonokokkeninfektion, UBW. Die Metastasen 
können in Lunge, Haut, Niere, Gelenken, Auge, Knochenmark usw. auft:reten. 
Diffuse Entartung der Niere und Leber oder Entartung des Herzens, welche auf eine 
diffuse Giftwirkung hinweisen, fehlen bei der reinen Pyämie. 

Bei chronischen septischen Zuständen, wie z. B. bei gewissen Tuberkulose­
formen oder bei septischer Kolitis, kann eine solche Erschöpfung erfolgen, daß 
das Bauchfell und andere Gewebe fast keine Veränderung nach Einwirkung 
eines Entzündungsreizes aufweisen, daß die Bluttemperatur trotz eintretender 
Bronchopneumonie nicht oder kaum ansteigt, auch bei Menschen im kräftigen 
Le bensalter. 

18. Kapitel. 

Entzündung (Folge), "Spezifische" Entzündungen, die 
sogenannten infektiösen Grallulatiollsgeschwülste. 

Vorbemerkung. 
Man hat eine Gruppe von infektiösen Granulationsgeschwülsten ("nodules 

inflammatoires ou infectieux, inflammations nodulaires, granulomes") unter­
schieden, womit man "spezifische" knötchenförmige Gewebsneubildungen 
entzündlicher Natur und bestimmten Ursprunges andeutet. Der Name Granu­
lationsgeschwulst ist nicht empfehlenswert, weil es sich nur ausnahmsweise um 
Granulation und nie um eine Geschwulst handelt. Die Neigung ist dabei unver­
kennbar, das gebildete Knötchen ausschließlich einem bestimmten Mikrobion, 
und diesem Mikrobion ausschließlich das Vermögen solcher Knötchenbildung 
zuzuschreiben. Von einer solchen Spezifizität kann jedoch keine Rede sein: so 
werden wir z. B. sehen, daß ein an und für sich charakteristisches Knötchen 
ebensogut vom Tuberkelbazillus wie von einem Erreger einer Pseudotuberkulose 
gebildet werden kann; während andererseits der Tuberkelbazillus ganz andere 
Entzündungsformen als eine knötchenförmige hervorzurufen vermag. In hohem 
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Maße wahrscheinlich wird der Ursprung einer Entzündung nur durch den 
Nachweis bloß eines einzigen Infektors im Gewebe. Wir fassen in dieser 
Gruppe eine ganze Reihe von infektiösen Entzündungen verschiedener Natur 
zusammen, deren Erreger unter bestimmten Umständen auch die Bildung 
bindegewebiger Knötchen veranlassen können. Wir werden nacheinander 
besprechen: die Tuberkulose, Pseudotuberkulosen, Lymphogranulom und My­
cosis fungoides, Lepra, Syphilis, Aktinomykose, Botryomykose, Rhinosklerom 
und Malleus. 

Es wird wohl immer die anatomische Form durch die Verteilung des 
Giftes an einem bestimmten Zeitpunkt, die Natur der Gewebsverände­
rungen durch das örtliche Verhältnis der Giftstärke zur Empfänglichkeit 
des Gewebes, mit Berücksichtigung von Veränderungen anderen Ursprunges, 
bedingt. Auch kollaterale Entzündung tritt manchmal auf. 

Die Gewebsveränderungen sind so wenig beweisend für das eine oder das 
andere Mikrobion, daß nur der Nachweis des Mikrobions die erreichbare Wahr­
scheinlichkeit eines bestimmten Ursprunges zu bringen vermag, und daß wir 
sonst Tuberkulose manchmal nicht von Pseudotuberkulose, Sporotrichose, 
Syphilis und Aktinomykose zu unterscheiden vermögen. 

Tuberkulose. 
Tuberculum bedeutet Knoten, Tuberkulose war ursprünglich ein ana­

tomischer Begriff. Sie deutet Infektion des Tuberkelbazillus an, seitdem ROBERT 
KOCH dieses· Mikrobion (1882) nachgewiesen hat. Tuberkulose vermag nicht 
nur Knötchen, sondern alle möglichen Entzündungsformen hervorzurufen, 
abhängig vom Verhältnis der Reizstärke (Giftstärke) zur Reizbarkeit. Mit 
Ph thise (Schwindsucht) deuten wir jene Formen von Tuberkulose (nament­
lich von Lunge, Knochen, Darm und Niere) an, die mit Schwund, d. h. meist 
käsigem Zerfall und Höhlenbildung einhergehen. Es führt zu sehr bedauerlichen 
Mißverständnissen, wenn man diesen alten Unterschied nicht berücksichtigt. 
Es gibt wenig Namen in der Medizin, die zugleich klinisch wie morphologisch 
so richtig sind, weil Schwindsucht zugleich die Abzehrung des Kranken und den 
Gewebeschwund andeutet. Dem Vorschlag ASCHOFFS, die Bezeichnungen Tuber­
kulose und Schwindsucht gewissermaßen umzutauschen, können wir denn auch 
nicht beipflichten. Obwohl wir zugeben müssen, daß Tuberkulose ursprüng­
lich Knoten- oder Knötchenkrankheit bedeutete und Tuberkel, Knötchen, 
oft fehlen, so daß man in vielen Fällen nicht von Knoten- oder Knötchen­
krankheit reden könnte, so steht demgegenüber, daß man seit der Entdek­
kung des Tuberkelbazillus unter Tuberkulose versteht: Infektion des Tuberkel­
bazillus, also Wachstum dieser Mikrobe in lebendem Gewebe mit Schädigung 
des Gewebes. Und verba valent usu. Der Ausgang - osis (-Watf;, nicht 
Lat. - osus) deutet einen Zustand an. Man kann ihn auch anwenden zur Be­
zeichnung eines Infektionszustandes, wie z. B. in Aktinomykose, Sporotrichose, 
Trichinellose, Spirochätose. In all diesen Fällen bedeutet der Name keine 
morphologische Bezeichnung. Man kann, je nach Bedarf, ein Eigenschaftswort 
hinzufügen wie z. B. in exsudativ-käsige Lungentuberkulose, wobei kein Forscher 
an Knötchen denken wird. Könnte man "Tuberkulose" durch einen Namen 
ersetzen, der aus einem wichtigen Grund vorzuziehen wäre, obwohl das Be­
dürfnis wohl nicht allgemein sein dürfte, so wäre vielleicht der Vorschlag zu 
begrüßen. Der jetzt gemachte Vorschlag entnimmt jedoch dem schon von 
HERODOT gebrauchten richtigen Wort Phthise seine Bedeutung. Er würde etwas 
mindestens gleich Schlimmes bedeuten wie der jetzt schon eingebürgerte Ge­
brauch des Wortes Tuberkulose für Infektion des Tuberkelbazillus. 

29* 
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Die von THEOBALD SMITH, KOCH und SCHÜTZ festgestellten verschiedenen 
Typen des Tuberkelbazillus (der humane, bovine Typus u. a.) rufen im wesent­
lichen die gleichen Gewebsveränderungen hervor, so daß wir hier die Schat­
tierungen derselben nicht berücksichtigen. Auch die Eigenschaften, welche die 
Empfänglichkeit des Gewebes darstellen, können gewisse angeborene, vielleicht 
sogar ererbte oder erworbene Unterschiede aufweisen, welche für die Entstehung, 
Ausdehnung und histologische Form der Gewebsveränderungen von Bedeutung 
sind. 

Es gibt sehr verschiedenartige anatomische, histologische sowie klinische 
Formen der Tuberkulose, die sich nicht in eine schematische Einteilung hinein­
zwingen lassen. Man kalm nur einige Typen feststellen, um welche flieh manche 
Formen gruppieren. Dalm bleiben noch Zwischenformen und Kombinationen 
übrig. Immer haben wir dabei die anatomische, histologische und histogene­
tische Frage auseinanderzuhalten, wie wir das S. 391 im allgemeinen betont 
haben. 

Einige Autoren nehmen auch bei Tuberkulose, ähnlich wie bei Syphilis einen 
Primär-, Sekundär- und Tertiäraffekt an. Es hat sich diese Annahme jedoch 
bei Syphilis nicht aufrecht halten lassen; bei Tuberkulose, die oft nur in einem Herd 
oder in zwei Herden auftritt, wird sie sich schon deshalb noch viel weniger bewähren, 
abgesehen von anderen Bedenken. So ist klinisch fast nie zu entscheiden, was der 
Primäraffekt bei Tuberkulose wäre, somit auch nicht, ob ein Herd sekundär Rei, 
während diese Entscheidung bei Syphilis meist mit genügender Wahrscheinlichkeit 
möglich ist. Welche Bedeutung will man aber den Worten primär, sekundär und tertiär 
beimessen ~ Wäre es bloß die einer zeitlichen Aufeinanderfolge, so braucht man 
gar nicht diese Bezeichnungen bei der Syphilis zum Vorbild zu nehmen, sondern 
es käme diesen Worten dann eine bloß allgemeine Bedeutung wie bei allen Krank­
heiten zu. Demgegenüber haben die Bezeichnungen primäre, sekundäre und tertiäre 
Erscheinungen bei Syphilis einmal eine nicht bloß zeitliche, sondern eine ziemlich 
scharf umschriebene anatomisch-histologische Bedeutung bekommen, welche sogar 
so sehr überwiegt, daß man sagt: die sekundären und tertiären Erscheinungen der 
Syphilis wechseln zeitlich nicht selten miteinander ab. Wir kommen bei der Syphilis 
hierauf zurück. Diese anatomisch-histologischen Erscheinungen der Syphilis der 
Haut und sichtbaren Schleimhäute kann man klinisch meist mit genügender Wahr­
scheinlichkeit angeben. Dies ist bei der Tuberkulose der inneren Organe nur aus­
nahmsweise möglich. Es wäre selbstverständlich ein Fehler und unmöglich, die 
Bezeichnungen bei der Tuberkulose mit Hinsicht nur auf die zeitliche Reihenfolge, 
bei der Syphilis hingegen in anderem Sinne zu vergleichen. Man kann zwei ungleich­
artige Dinge nicht vergleichen. Wir vermögen aber auch nach morphologischer 
Untersuchung zur Zeit noch keine kennzeichnende primären, sekundären und ter­
tiären tuberkulösen Herde anzudeuten, so daß die Worte bei Tuberkulose nur in 
rein zeitlicher Bedeutung anzuwenden sind. 

Die Formen der tuberkulösen Entzündung. 

Die tuberkulösen Gewebsveränderungen sind herdförmige oder diffuse; 
letztere können aus ersteren entstehen. Immer aber lassen sie sich vom histo­
logischen Gesichtspunkt aus auf Exsudation, Entartung bzw. Nekrose und 
Gewebsneubildung, somit auf Entzündung zurii.ckführen; jede tuberkulöse 
Gewebsveränderung ist Entzündung. Andererseits lehrt die Erfahrung, 
wie wir unten sehen werden, daß jede Entzündungsform rein tuberkulösen 
Ursprunges sein kann. Das sind zwei wichtige Ergebnisse fortgesetzter 
Forschung. Damit ist selbRtverständlich nicht ausgeschlossen, daß mitunter 
ein Teil der beim Menschen oder beim Versuchstier in einem tuberkulösen 
Herd nachgewiesenen Veränderungen durch andere Mikroben (Mischinfektion) 
hervorgerufen wurde. Das AuHreten verschiedener Entzündungsformen 
nebeneinander weist jedoch nicht ohne weiteres auf die Mitwirkung anderer 
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Mikroben hin, weil der Tuberkelbazillus an und für sich sie alle hervorzurufen 
vermag, was aus unseren Versuchen über kollaterale Entzündung und der 
Bedeutung verschiedener Reizstärke verständlich wird. Manchmal erkennen 
wir denn auch an den tuberkulösen Herden in unverkennbarer Weise einen 
Kern und schichtförmig um denselben gelegene Mäntel verschiedenartig ent­
zündeten Gewebes, wie wir sie bei der kollateralen Entzündung kennen gelernt 
haben, und zwar sowohl bei hämato- wie bei broncho- und lymphogenen und 
wahrscheinlich auch bei aerogenen Herden, obwohl der Ansteckungsweg von 
Bedeutung ist für die Verteilung des Giftes. Das örtliche Verhältnis von Gift­
stärke zur Empfindlichkeit des Gewebes entscheidet auch hier über die histo­
logische Entzündungsform und örtliche Verschiedenheiten dieses Verhältnisses 
können örtliche Verschiedenheiten der Entzündungsform nebeneinander bringen 
ohne Mithilfe anderer Mi-
kroben. Ohne zwingenden 
Grund, d. h. ohne den Nach­
weis der Mikroben schon 
vom Anfang an im Gewebe 
bzw. Exsudat, dürfen wir 
diese Mithilfe nicht an­
nehmen. 

Wir unterscheiden eine 
1. proliferative (produk­
tive), 2. exsudative und 
3. degenerative bzw. neo 
krotisierende oder käsige 
Tuberkulose, 4. Formen, 
wobei zwei dieser Verände­
rungen im Vordergrund 
stehen, oder alle drei unge­
fähr gleich stark vorhanden 
sind, ebenso wie bei nicht­
tuberkulöser Entzündung 
(S. 394). Mit der Unter­
scheidung einiger Forscher 
bloß von proliferativer und 
exsudativer Tuberkulose 

Abb. 167. Atypische Epithelbildung bei Lupus in der 
Oberhaut (nach LEssER). 

kommen wir nicht aus, weil sie die käsigen und Mischformen nicht berück­
sichtigt. 

Die am ersten und am gründlichsten erforschte Veränderung ist die knöt­
chenförmige Gewebsnenbildnng Es ist jedoch ein Fehler, sich jede Tuberkulose 
als Knötchenbildung oder wenigstens mit Knötchenbildung einhergehend 
zu denken. Sehr oft vermißt man bei TuberkulOf~e verschiedener Form Knöt­
chenbildung (s. unten). Es gibt Knötchen (Tuberkel) von der Größe eines 
Hirsekorns (Miliartuberkel, milium = Hirsekorn), kleinere und größere. Häufig 
erweist sich ein Knoten als aus mehreren Knötchen aufgebaut. Man nennt 
solche zusammengesetzte Knoten wohl "Konglomerattuberkel", ein Wort, 
das jedoch auch für Käseknoten (s. weiter unten) gebraucht wird. Das Knöt­
chen wird fast immer .aus Bindegewebszellen, nur ausnahmsweise, ,0. B. in der 
Leber (ARNOLD), in der Haut, aus Epithel gebildet, oder es tritt eine unregel. 
mäßige, atypische Epithelbildung ein wie bei Hauttuberkulose (s. Abb. 167). 
Ohne weitere Andeutung meinen wir mit Knötchen ein bindegewebiges. 

Das eine Knötchen besteht aus faserigem, derbem, zum Teil hyalinem, 
kernarmem Bindegewebe ohne weiteres. Ein anderes ist in seinem 1nnern 
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verkäst, sogar in großer Ausdehnung, oder verkalkt. Wieder ein anderes Knötchen 
ist aus kernreichem, faserarmem, mehr oder weniger epithelioidem und von 
Leukozyten durchsetztem Bindegewebe aufgebaut; sein Inneres kann verkäst 
sein. Wir dürfen dieses Knötchen als jünger als das zuerst genannte betrachten. 
Aber wo der Unterschied geringer ist, wird die Entscheidung unsicherer: Nicht 
immer treten nämlich Verkäsung, Faserbildung usw. gleich rasch auf. Nur 
Tierversuche können den histogenetischen Weg einigermaßen sicher zeigen. 
Mit ihren Ergebnissen können wir dann die Befunde beim Menschen vergleichen. 
Indem man bei demselben Versuchstier oder bei mehreren möglichst gleichen 
Versuchstieren eine klinische und anatomisch-histologische Untersuchung zu 
verschiedenen Zeitpunkten nach der Impfung vornimmt, bekommt man die 
verschiedenen Entwicklungsstufen zur Beobachtung. Viele Forscher haben 

Abb. 168. Epithelioidzellentuberkel mit zwei Riesenzellen; 
das umgebende Lungengewebe ist dicht von Lymphozyten 

durchsetzt. 

das bei vielen Hun­
derten von Kaninchen, 
Meerschweinchen, Hun­
den und anderen Tie­
ren getan, indem sie 
Tuberkelbazillen (in 
Reinkultur) in die vor­
dere Augenkammer, die 
Hornhaut, das Netz, 
die Niere, die Lunge, 
in eine Ader einführten 
(R.KocH, BAUMGARTEN 
u. a.). Knötchen bilden 
sich um Tuberkelba­
zillen, welche Zellen zur 
Teilung bringen, mit 
denen sie in Berührung 
kommen. Die Vertei­
lung der Bazillen ist 
denn auch bei einem 
gewissen Verhältnis von 
Giftstärke zur Reizbar­
keit von einschneiden­
der Bedeutung für das 
Auftreten oder Aus­
bleiben von Knötchen. 
Durch Verschiedenhei­

ten der Giftstärke und des Versuchstieres ergaben sich gewisse Verschieden­
heiten des Erfolges. Häufig hat man folgendes festgestellt: 

Sofort nach der Impfung vermehren sich die Tuberkelbazillen im Gewebe, 
und es häuft sich bald etwas flüssiges, mitunter auch fibrinöses Exsudat an, während 
gelapptkernige Leukozyten erscheinen, die wir jedoch bei geringerer Giftstärke ver­
missen. Sie nehmen Bazillen in sich auf (Phagozytose) und verschwinden allmäh­
lich wieder, oder sie zerfallen an Ort und Stelle unter Kernfragmentierung und 
Chromatolyse. Nach einigen Tagen finden wir nur Bazillen in oder zwischen Binde­
gewebszellen. Hier sei zugleich bemerkt, daß gelapptkernige Leukozyten wiederum 
erscheinen können, sobald Verkäsung genügend rasch eintritt, auch in älteren 
Herden. Ob da Zerfallsprodukte aus Bazillen oder aus Körpereiweiß positiv chemo­
taktisch wirken, ist eine offene Frage. 

Schon etwa 48 Stunden nach der Impfung oder gar früher schwellen vom Gift 
gereizte Bindegewebszellen an, während sich auch ihr Kern vergrößert und manch­
mal deutlich chromatinreicher wird. Durch mitotische oder amitotische Zellteilung 
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entstehen epitheloide Zellen, die allmählich ein Knötchen bilden, den groß zelligen 
oder Epitheloidzellentuberkel. Zwischen diesen Zellen können sich alte 
Bindegewebsfasern finden, die ein Netzwerk bilden. (Retikulum, nicht zu ver­
wechseln mit Fibrin!) Die jungen Zellen können durch Ausläufer zusammen­
hängen, die ebenfalls eine Art Netzwerk bilden. Hämatogene Tuberkel (nach Ein­
spritzung in ein Blutgefäß) entstehen in ähnlicher Weise durch Teilung des Gefäß­
endothels, an welche sich Tuberkelbazillen embolisch ablagern. 

Im Knötchen treten oft Riesenzellen (Abb. 168) auf, die besonders von 
LANGHANS studiert wurden (LANGHANsscher Typus). Ihr Zelleib ist verschieden 
groß; er kann zum Teil körnig zerfallen oder fettig entartet sein und mehrere, 
bis zu 100 und mehr Kerne enthalten. Diese Kerne sind in Form eines Kranzes, 
eines Hufeisens, eines Kreuzes oder an einem oder beiden Zellpolen oder unregel-

d (I 

d 

Abb. 169. Lupus mit sehr großen Riesenzellen (a); b dichtes Lymphozyteninfiltrat; c Reste 
von Talgdrüsenepithel; d erweiterte Gefäße (nach LEWANDOWSKY). 

mäßig gelagert. Die beobachtete Anordnung kann offenbar von dem optischen 
Durchschnitt abhängen. Nach WEIGERT entsteht die Riesenzelle durch fortgesetzte 
Kernteilung in einer Zelle, dessen geschädigter Leib sich aber nicht teilt, vielmehr 
teilweise zugrunde geht. Die meist ei- oder spindelförmigen Kerne sind in der Tat 
denen junger Bindegewebszellen ähnlich. Ich glaube aber, daß ausnahmsweise 
eine scheinbare Riesenzelle entstehen mag durch Zusammenfließen mehrerer Zellen 
(Lymphozyten), wie das METSCHNIKOFF annimmt. Die Größe und Form von Zellen 
und Kernen weisen darauf hin. Die Riesenzellen liegen oft auf der Grenze des ver­
kästen und nichtverkästen Abschnitts des Knötchens. Die tuberkulösen Riesen­
zellen scheinen manchen den bei anderen nicht-tuberkulösen Entzündungen an­
zutreffenden Riesenzellen und manchen Fremdkörperriesenzellen gleich zu sein. 
HERXHEIMER und ROTH haben die Histogenese der tuberkulösen Riesenzelle genau an 
chirurgisch entfernten tuberkulösen menschlichen Lymphdrüsen verfolgt: Die mehr­
kernige Riesenzelle bildet sich z. B. aus einer epitheloid gewordenen Retikulum zelle , 
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deren Kern sich wiederholt amitotisch teilt, ohne daß ZelJteilung folgt. Dieser 
Befund stimmt somit mit WEIGERTS Annahme überein, jedoch mit dem Unterschied, 
daß die Zellteilung nicht ausbleibt, indem der Zelleib im Innern schon nekrotisch 
sei, denn HERXHEIMER und ROTH konnten das nicht feststellen. Während die sich 
mehrenden Zentralkörperchen nach dem Rande der Zelle rücken, nehmen degene­
rative Änderungen die Mitte der Zelle ein. Allerdings ist es unmöglich, wie wir schon 
mehrmals bemerkt haben, eine einsetzende Nekrobiose der Zelle auszuschließen. 
Die Entstehung der Riesenzelle aus einer bindegewebigen ZelJe müssen wir jetzt 
als sicher annehmen, auch die Zunahme der Zahl ihrer Kerne durch amitotische 
Teilung. 

Von großer Bedeutung ist die Gefäßlosigkeit des Tuberkels, auch des häma­
togenen, wenn das Knötchen nicht ausnahmsweise ein präexistierendes Gefäß um-

Abb. 170. Impfstelle eines normalen Tieres 7 Tage nach Infektion mit abgetöteten Bazillen 
(nach LEwANDOWSKY). 

wächst. Die Gefäßlosigkeit bedeutet eine nur dürftige Ernährung durch den in 
das Knötchen eindringenden Gewebesaft und wahrscheinlich eine geringere Wider­
standsfähigkeit gegen gewisse Schädlichkeiten. Wir kommen unten hierauf zurück. 

Um das wachsende Knötchen tritt bald kollaterale Hyperämie und seröses 
oder auch fibrinöses Exsudat auf; allmählich sammeln sich Lymphozyten an, sie 
dringen in das Knötchen ein, durchsetzen es, und zwar mitunter in so großer Zahl, 
daß der großzellige Bau, wenigstens vorübergehend, verschleiert wird und ein 
kleinzelliger Tuberkel zu bestehen scheint. Dieser ist, wohl seiner Ähnlichkeit 
mit einem Lymphfollikel wegen, von den Franzosen als "follieule tuberculeux" 
bezeichnet worden. Später verschwinden die Lymphozyten allmählich. Hieraus 
ergibt sich jedoch kein Grund für die Annahme, es sei der Tuberkel nicht aus Binde­
gewebszellen, sondern aus Lymphozyten entstanden, auch dann nicht, wenn 
Zeichen von Zell- und Kernteilung (bei langsamem Wachstum oder ungenügender 
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Beobachtung) nicht nachgewiesen wurden. Sie pflegen in langsam wachsenden 
Geschwülsten ebenfalls zu fehlen. 

Allmählich tritt fibröse Umwandlung des epitheloiden Gewebes des peri­
pheren und Verkäsung des inneren Abschnitts des Tuberkels ein. Die fibröse Um­
wandlung führt zu einer Art Abkapselung des Inneren, indem die peripheren, durch 
Anhäufung sich vermehrenden Zellen bis zu mehr oder weniger konzentrischen 
Mänteln gedehnt werden, manchmal wie die Schalen einer Zwiebel. Dabei werden 
auch ihre Kerne mehr länglich und bilden sich immer mehr Fasern, wie beim ent­
zündlichen Bindegewebe überhaupt. Hyaline Entartung kann sich anschließen. 
Fehlt Verkäsung, so kann das 
ganze Knötchen hyalin werden. 
Beim Faserigwerden des Binde­
gewebes verschwinden die Ba­
zillen allmählich: ein ganz fi­
bröses Knötchen kann steril 
sein. Koagulationsnekrose im 
Innern ergibt Käse verschie­
dener Härte; von sehr fest bis 
zur Weichheit von Rahmkäse 
und noch weicher; zwischen 
diesen äußersten sind mannig­
fache Üb~rgänge möglich. Der 
verkäsende Abschnitt ist ver­
schieden groß. Übrigens kann 
fester Käse nachträglich erwei­
chen. Die Gefäßlosigkeit des 
Knötchens erleichtert die Verkä­
sung durch das tuberkulöse Gift. 

In den oben erwähnten 
Versuchen wurden Tuberkel­
bazillen an bestimmten um­
schriebenen Stellen angehäuft; 
auch wenn sie in ein Blutgefäß 
eingeführt werden, indem sie 
dann em bolisch entweder an 
Kapillarendothel sich anlagern 
oder in intrakapillaren FibIin­
pfröpfchen hängen bleiben und 
das Endothel reizen. Abge­
sehen von nebensächlichen Ab­
weich ungen können wir sagen: 
Tuberkelbazillen, die in 
gewisser Giftstärke an ei­
ner umschriebenen Stelle 
in empfänglichem Gewebe 
sich anhäufen, erzeugen 
daselb8t eine knötchen­
förmige entzündliche Ge­
we b8 bildung. 

Abb. 171. Rechts oben stark geschrumpfterOberlappen 
(schiefrige Induration) mit erweiterten Bronchien. Im 

Unterlappen bronchopneumonische Käseherde. 

Auch durch tote Bazillen hat man solche Knötchen, sogar mit Verkäsung 
gebildet (STRAUSS und GAMALEIA u. a.). Weil aber tote Bazillen nicht wachsen, 
überschreitet auch das Knötchen eine bestimmte Größe nicht. 

Es liegt kein Grund vor, eine andere Entstehungsweise für die Tuberkel 
beim Menschen anzunehmen. Im Gegenteil weisen die verschiedenen mikro. 
skopischen Bilder auf dieselbe Histogenese hin. Der bovine Bazillus ruft beim 
Menschen (selten) ebenso wie beim Rind "Perlsucht" hervor: es finden sich 
Knötchen oder Knoten, wie Perlen auf der Schnur, durch Bindegewebsfädchen 
an der Pleura oder am Bauchfell und untereinander befestigt. 
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Wird tuberkulöses Gift in gewisser Stärke im Gewebe verstreut, so er­
folgt eine diffuse entzündliche Bindegewebsbildung ("tuberkulöses 
Gewebe" ). Zunächst ist es diffuses junges "Granulationsgewebe" mit neu­
gebildeten Blutkapillaren, in dem typische Tuberkel vorkommen oder fehlen 
und vereinzelt eingestreute oder gar keine Riesenzellen sichtbar sind. Zunächst 
finden sich Lymphozyten, später auch Plasmazellen in verschiedener Zahl, 
mitunter auch gelapptkernige Leukozyten im jungen Bindegewebe; Bazillen 
sind nur in geringer Zahl, häufig erst nach längerem Suchen, nachweisbar. 
Je älter, d. h. je faserreicher und kernarmer das Gewebe wird, um so schwerer 
wird auch hier der Nachweis von Bazillen. Ist es sklerotisch geworden, so kann 
man es als nahezu oder vollkommen steril betrachten - mit Ausnahme etwaiger 

" . 
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verkäster Stellen, die wir oft früher 
oder später antreffen. Erhebliche 
Schrumpfung eines Lungenab­
schnitts, z. B. des ganzen Ober­
lappens (s. Abb. 171) mit dauern­
der Bronchialerweiterung (Bron­
chiektasie) ist möglich. Ausnahms­
weise kann die Verkäsung des 
Bindegewebes eine größere Aus­
dehnung gewinnen. 

Eine solche diffuse tuberkulöse 
Bindegewebsbildung können wir 
z. B. durch Einspritzung einer ge­
wissen Menge tuberkulösen Giftes 
in die Lunge eines Kaninchens 
hervorrufen. Beim Menschen tritt 
sie in verschiedenen Organen auf: 

f: in der Lunge, in dem Lungenfell 

I 

Abb. 172. Fibrinös·zellig·desquamative Ent­
zündung. Rechts girlandenförmige Alveolen­
wand, sich unten nach links fortsetzend. In 
Lungenbläschen gelapptkernige Leukozyten, ab­
gestoßene, vergrößerte Alveolenepithelzellen und 

Fibrin. 

(als Pleuraschwarte), in Lymph­
drüsen, in der Haut und gewissen 
Schleimhäuten (bei Lupus), in Ge­
lenken. Eine Schwarte kann durch 
Organisation fibrinösen Exsudates 
entstehen. Tuberkulöse Karni­
fikation der Lunge kann ebenfalls 
durch Organisation intraalveolaren 
fibrinösen Exsudates, außerdem 
durch interalveolare Bindegewebs­

bildung auftreten (vgl. S. 422). Auch können peribronchiale, perivaskuläre 
und interlobulare Bindegewebszüge sich bilden. übrigens müssen wir immer die 
Möglichkeit berücksichtigen, daß Tuberkulose in einem durch proliferative Ent­
zündung gebildeten Bindegewebe eintritt, wie z. B. bei pneumonokoniotischer 
Lungeninduration oder in einem durch den Gonokokkus fibrös veränderten 
Nebenhoden oder wie eine frische hämatogene Miliartuberkulose in einer Leber 
mit alter Zirrhose (eigene Beobachtung). Ferner wuchert mitunter im Boden 
eines tuberkulösen Geschwürs, einer Kaverne oder einer Fistel, reichlich fun­
göses Gewebe (s. Geschwüre). Daß der Tuberkelbazillus auch Gliabildung zu 
erregen vermag, haben wir gesehen. Vgl. auch VON FIEANDT. 

Bei jeder Tuberkulose tritt Exsudation ein, und zwar kann sie sowohl bei 
kollateraler wie bei selbständiger tuberkulöser Entzündung in den Vordergrund 
treten, so daß wir von exsudativer Tuberkulose reden. Jedes Exsudat kann 
rein tuberkulösen Ursprunges sein. Auch beim Menschen sind kurz dauernde 
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Fälle verschiedenartiger exsudativer Tuberkulose bekannt geworden, wo weder 
während des Lebens noch nach dem Tode andere Bakterien als der Tuberkel­
bazillus nachweisbar waren. Dazu gehören z. B. Entzündung eines Gelenkes 
mit Anhäufung einer großen Menge serösen Exsudates (Hydrops tuberculosus 
genu) , ausgedehnte fibrinöse Serositis 
und Lungenentzündung, eitrige Pleuritis 
und Knochentuberkulose usw. Seröse 
tuberkulöse Serositis überhaupt ist häufig 
kollateral, so daß man im serösen Ex­
sudat gar keine oder nur wenig Tuber­
kelbazillen findet, sofern sie sich nicht 
in weißen Blutkörperchen finden. Dies 
gilt für seröse tuberkulöse Pleuritis, Peri­
tonitis, Meningitis, auch für Polyserositis, 
die allerdings nicht oft zur Untersuchung 
kommt. Mitunter treten Knötchen als 
Kerne einer kollateralen exsudativen 
Serositis auf. Schon hierum ist der 
'Gegensatz "tuberkulöse Serositis" und 
"Tuberkulose" dieser Serosa nicht er­
wünscht. Er ist aber außerdem un­
richtig, weil auch die tuberkulöse Sero­
sitis auf Tuberkulose und andererseits 
die Knötchenbildung ebenfalls auf Ent­
zündung beruht. Junge Reinkulturen 
vom Tuberkelbazillus pflegen weniger 
ausgedehnte Exsudation hervorzurufen 
als alte, was wohl dem größeren Reich­
tum der letzteren an lockerem, leicht in 
die Umgebung des Bazillus diffundieren­
dem Gift zuzuschreiben ist. Für die Na­
tur des Exsudates ist ceteris pari bus 
die Konzentration entscheidend. Auch 
abschuppende (desquamative), meist des­
quamativ-seröse Entzündung, z. B. der 
Lunge kann tuberkulösen Ursprunges 
sein; die "glatte" oder desquama­
tive Pneumonie ist es sogar oft (glatt 
ist nämlich die Schnittfläche, der her­
vorragende Fibrinkörnchen fehlen). Da­
bei treten zunächst Abschuppung von 
Alveolenepithel und seröse Entzündung 
("gelatinöse Infiltration") in den Vor­
dergrund. Später kann die anfangs nur 
spurweise vorhandene Verkäsung all­
mählich zunehmen und sogar große Aus­
dehnung gewinnen, so daß man von k ä­

Abb. 173. Verkäsung eines größeren 
kranialen Lungenabschnittes. Trauben­
förmige, bronchogene Käseherde auch in 

kaudalen Teilen. 

siger Pneumonie redet. Es handelt sich dabei um eine allmähliche Zu­
nahme des Umfanges käsiger Kerne; die desquamativ-seröse und sonstige 
Entzündung ist oft eine kollaterale um diese Kerne, obwohl sie auch wohl 
selbständig, also ohne Kerne, auftreten kann. Auch das tuberkulös kollateral 
entzündete Gebiet kann übrigens an Umfang zunehmen, es können Herde zu­
sammenfließen usw. 
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Das Exsudat kann im allgemeinen resorbiert oder (aus der Lunge) ausge­
hustet oder künstlich (durch Punktion usw.) gewonnen werden. Dauernde Hei­
lung wird jedoch nicht eintreten, bevor etwaige käsige oder proliferative 
Herde, die als Kerne zu kollateraler Entzündung führen, entweder verschwinden 
oder wenigstens bazillemrei werden, oder wenn die Bazillen durch Verkalkung 
eingemauert werden. Wir haben keinen Grund anzun(\'hmen, daß solcher 
Kalk je wieder resorbiert wird oder Bazillen aus demselben verschleppt werden. 
Ist die Entzündung keine kollaterale, sondern eine selbständige, so entscheiden 
die verschiedenen Gewebsveränderungen. 

Jedes exsudativ entzündete tuberkulöse Gewebe kann früher oder später 
verkäsen, d. h. sich durch (entzündliche) Koagulationsnekrose in einen 
käseähnlichen Stoff umwandeln. Auch in menschlichen Organen begegnen 
wir Bildern, die darauf hinweisen: Wenn nämlich die Verkäsung noch nicht 
zu einer gleichmäßigen körnigen MaSRe geführt hat, können wir die Umrisse, 

die Schatten des Ge­
webes - wie z. B. die 
Alveolen - erkennen 
neben einer Masse, die 
verändertes Exsudat 
darstellt. In jüngeren 
Stufen läßt sich das 
Exsudat noch einiger­
maßen von den schat­
temörmigen Zellen un­
terscheiden. Der alte 
Käse stellt eine fein­
körnige Masse dar. Im 
erweiterten Nierenbek­
ken oder Eileiter kann 
sich eine große Menge 
Käse anhäufen. 

Abb. 174. Lymphdrüsentuberkulose. In der Mitte Tu­
berkel mit Riesenzellen. Nach unten ausgedehnte exsudativ­
verkäsende Entzündung. Die kernreichen dunklen Teile 
stellen von Leukozyten durchsetztes Lymphdrüsengewebe dar. 

Aber es ist auch 
eine mehr oder weniger 
vollständige bindege­
webige Organisation 
des Exsudates möglich 
(s. dort). Dies geschieht 
von der Alveolenwand 
oder vom peribron­
chialen Gewebe aus, 
selten intrabronchial 
(CEELEN), wo das Binde­

gewebe mit Fibrin in Berührung kommt. In anderen Fällen gewinnt die 
Entzündung in der Peripherie eines exsudativ-verkäsenden Herdes einen pro­
liferativen Charakter, der zu einer Art Abkapselung des Herdes führt. So 
kann ein Knoten entstehen, aus einem käsigen Inneren und einer bindegewebigen 
Kapsel bestehend, einem verkästen bindegewebigen Knoten ähnlich. Mikro­
skopisch vermögen wir sie dann zu unterscheiden, wenn noch Reste, Schatten 
oder das alveolar angeordnete elastische Fasergerüst der Lungenbläschen im 
exsudativ-käsigen Innern nachweisbar sind. Der bindegewebige Tuberkel ver­
größert sich von einem Punkt aus, das umgebende Gewebe verdrängend, und 
beherbergt höchstens wenige regellose Bindegewebsfasern oder elastische 
Fasern des zuvor bestehenden Gewebes. In anderen Organen, wie im Hirn, 
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in einer Lymphdrüse, in Leber oder Milz, können wir manchmal noch Schatten 
des Organgewebes oder von Organzellen im exsudativ-käsigen Ilmeren nach­
weisen, die im verkästen Bindegewebsknoten fehlen. Größere Käseknoten 
mit oder ohne bindegewebige Kapsel sind nicht immer "Konglomerattuberkel", 
sondern häufig verkäste exsudative Entzündungsherde. Die Verkäsung kann 
in Form von kleineren oder größeren Käseherden anfangen, die sich all­
mählich vergrößern und zusammenfließen können, so daß die exsudative sich 
in eine käsige Tuberkulose umwandelt. Wir finden sie z. B. im Hirn, in der 
Leber, in Lymphdrüsen, auch in der Nierenbecken- und Eileiterschleimhaut. 

Entartung, Nekrose bzw. Verkäsullg stellen die dritte elementare tuber­
kulöse Gewebsveränderung dar. Besonders in hoch differenzierten Zellen, wie 
im Epithel der gewundenen Harnröhrchen, der Leber, vermag das tuber­
kulöse Gift in schwacher Konzentration - z. B. in der Umgebung eines tuber­
kulösen Nekroseherdes 
(s. unten) trübe 
Schwellung und fettige 
Entartung hervorzu­
rufen. Auch im Lungen­
epithel sehen wir das 
häufig. Mitunter, be­
sonders bei der (serös-) 
desquarnativen Pneu­
monie, tritt die Ab­
schuppung mehr oder 
weniger vergrößerter 
Al veolenepith eIzellen in 
den Vordergrund. Bei 
gewissem Verhältnis von 
Giftstärke zur Emp­
fänglichkeit des Ge­
webes kann aber sofor­
tige einfache Nekrose 
eintreten. Abb. 175 
zeigt uns eine Gruppe 
solcher nekrotischer 
Lungenbläschen aus 
einem hirsekorngroßen 

Abb. 175. Sofortige einfache Nekrose von Lungenbläschen. 
Nur vereinzelte Schatten von Kernen sind sichtbar. 

Nekroseherdchen. Solche Herdchen mit starker kollateraler exsudativer Ent­
zündung fanden sich in großer Zahl in den Lungen und in viel geringerer Zahl 
in Leber und Nieren einer stark heruntergekommenen 40 jährigen Frau. Ein 
erweichter Käseherd war in eine Lungenvene durchgebrochen, und mit dem 
erweichten Käse hatten sich unzählige Tuberkelbazillen dem Blute beigemischt, 
wie aus der Untersuchung noch in der Vene befindlichen Käses äußerst 
wahrscheinlich wurde. Sie bewirkten primäre einfache herdförmige 
Nekrose. Durch Einspritzung einer alten pasteuritischen Reinkultur von 
Tuberkelbazillen in die Kaninchenlunge gelingt es auch wohl, sofortige Nekrose 
zu bewirken. 

In anderen Fällen tritt Verkäsung proliferativ oder exsudativ, mitunter 
zugleich desquarnativ entzündeten Gewebes ein, wie wir oben sahen. 

Wir können uns verschiedenartige miliare tuberkulöse Herde in einer 
Reihe denken, wobei der typische bindegewebige Tuberkel (Miliartuberkel) 
am einen Ende (links), ein sofortiger einfacher Nekroseherd am anderen Ende 
(rechts) sich findet. Zwischen diesen zwei äußersten nimmt dann von links 
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nach rechts, je nach der relativen Giftstärke, die Gewebsbildung ab, Exsu­
dation und Verkäsung hingegen zu. Allerlei Zwischenformen, auch Misch­
formen, kommen auch bei größeren Herden vor. Dabei nimmt die Stärke der 
kollateralen Entzündung und der klinischen Erscheinungen, wenn solche Herde 
in größerer Zahl auftreten, in der Regel von links nach rechts zu.. Junge 
Bazillen aus einer Kultur mit wenig freiem Gift erregen keine oder nur eine 
sehr beschränkte kollaterale Entzündung, alte hingegen, sowie erweichter Käse, 
bewirken in der Regel ausgedehnte starke, zum Teil kollaterale Entzündung. 

Was geschieht nun mit dem verkästen bzw. sofort nekrotischen Gewebe? 
Von letzterem wissen wir nichts Sicheres; wahrscheinlich kann es, ebenso wie 
verkästes Gewebe, ver kalken oder erweichen. Fest verkästes Gewebe 
kann außerdem längere Zeit unverändert bleiben, wenigstens soweit wir wissen. 
Resorption von Käse ist im allgemeinen schwer, jedoch unter bestimmten Ein­
flüssen möglich. So soll sie in verkästen Lymphdrüsen durch Einwirkung von 
Röntgenstrahler erfolgen (VAN REE), ohne daß wir jedoch Einzelheiten kennen. 
Wahrscheinlich kann erweichter Käse resorbiert werden durch wenig fibröses 
Gewebe. Verkalkung kann die Bazillen dauernd einmauern und unschädlich 
machen. Erweichung verkästen Gewebes hingegen ist die Gefahr, die vor allem 
den Besitzer einer tuberkulösen Herdes bedroht; eine zweite Gefahr ist die 
Ausdehn ung der Verkäsung. Durch Erweichung entsteht eine mehr oder weniger 
eiterähnliche Flüssigkeit, die meist Käsebröckelchen, aber keine Eiterkörper­
chen enthält, wenn nicht außer der Erweichung eine Eiterung besteht ode.!! 
hinzukommt und dieser Eiter sich mit jener Flüssigkeit mischt, wie das mit­
unter vorkommt. Aber durch die "puriforme Schmelzung" verkästen Gewebes 
ohne weiteres entsteht sog. "tuberkulöser Eiter", der kein Eiter ist (s. früher). 
Inwiefern diese Flüssigkeit resorbiert werden kann, wissen wir nicht genau 
- nur müssen wir annehmen, daß die Resorption schwer vonstatten geht. 
Wodurch Erweichung eintritt, wissen wir nicht. Der Einfluß anderer Mikroben 
i'!t, wenigstens in bestimmten Fällen, wie z. B. bei der Erweichung im Verlauf 
von Masern, Influenza oder einer sekundären Infektion in einer tuberkulösen 
Lymphdrüse, nicht unwahrscheinlich. Vielleicht tritt Erweichung auch auf 
durch Erschöpfung, Hungerzustände u. dgl., und zwar durch erneute Tätig­
keit der Tuberkelbazillen im Käse oder im umgebenden lebenden Gewebe. Auch 
örtliche Faktoren, Schädigungen, starke Kreislaufstörungen bestimmter Art 
und Stärke, vermögen dies vielleicht. 

Durch Erweichung verkästen Gewebes und Durchbruch an eine Ober­
fläche, wie in der Bronchial- oder Nierenbeckenschleimhaut, entsteht ein Ge­
schwür. Tritt sie irgendwo im Gewebe ein, so entsteht eine Höhle, gefüllt mit 
"tuberkulösem Eiter", die wir einen tuberkulösen Abszeß nennen. Und 
zwar kann es, je nach dem arteriellen Blutgehalt der Abszeßwand und seiner 
Umgebung, ein heißer oder ein kalter Abszeß sein (s. dort). Durch Ver­
schlimmerung kann ein kalter Abszeß heiß werden. Andere Bakterien als der 
Tuberkelbazillus können dabei mit im Spiele sein. Solche tuberkulöse Abszesse 
können auch echten Eiter (s. oben) enthalten, wenn nämlich eitrige Entzündung 
zur Erweichung hinzukommt. Solche tuberkulöse Abszesse treffen wir in ver­
schiedenen Körperteilen an: in Lymphdrüsen, Knochen und Gelenken, in Lunge 
und Niere - in letzterer handelt es sich jedoch in der Regel um eine käsige 
bzw. käsig-erweichende Entzündung (der Schleimhaut) des Nierenbeckens 
oder der Nierenkelche mit Anhäufung von erweichtem Käse oder Eiter im 
Nierenbecken und in den Nierenkelchen. Fistelgänge können 'lich von einem 
solchen Abszeß aus nach einer Körperoberfläche bilden und daselbst durch­
brechen. Tritt eine solche Höhle in der Lunge mit den Luftwegen in Zusammen­
hang, so nennen wir sie eine Kaverne (Vomika). Eine Kaverne kann auch 
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entstehen durch allmähliche Aushöhlung eines Bronchusabschnitts durch in 
die Tiefe fortschreitende käsig-erweichende Bronchitis (bronchiektatische 
Kaverne). Eine Höhle kann auch aus einem Käseherd in proliferativ ent­
zündetem Gewebe entstanden sein. Mitunter bezeichnet man aber auch einen 
geschlossenen tuberkulösen Abszeß als Kaverne. Eine Kaverne stellt eine be­
sondere Geschwürsform dar, wenn sie mit den Luftwegen in Verbindung steht. 
Die Kavernenwand ist nicht immer gleich. Wir könnten uns die Kaverne denken 
- wenn sie eine regelmäßige Gestalt hätte - als einen Körper, entstanden 
durch Rotation eines tuberkulösen Geschwürs um eine Achse in der Geschwürs­
fläche. Die buchtige, sinuöse Gestalt entspricht der buchtigen, sinuösen Form 
des tuberkulösen Geschwürs. Ohne auf weitere Einzelheiten einzugehen, wollen 
wir nur bemerken: Ist die Höhle entstanden durch rasche Erweichung rasch 
verkästen etwa bronchopneumonischen Gewebes, so besteht ihre Wand aus 
zum Teil verkästem, tuberkulösem, zuvor exsudativ entzündetem Gewebe: 
Exsudat verschiedener Form und in verschiedener Menge kaml vorhanden sein, 

~ :. , 
~ j & .. , 

t ' 

Abb. 176. Kavernenwand. Von links nach rechts: feinkörniges, verkitstes Gewebe, in dem 
Bruchstücke von Kernen; mehr nach rechts Lymphozyten und gelapptkernige Leuko­
zyten in faserigem, neugebildetem Bindegewebe, das weite Kapillaren enthält. Ganz 

rechts faseriges Bindegewebe. Vorgang älteren Ursprungs. 

neugebildetes Bindegewebe pflegen wir dann spärlich anzutreffen. In anderen 
Fällen, wo der Käse erst nach längerer Zeit erweicht, besteht die Wand der 
Höhle aus denselben Bestandteilen wie die eines Käseknotens, aus dem sie 
entstand; von der Höhle aus begegnen wir dann hintereinander: noch nicht 
erweichtem Käse mit Bruchstücken von Kernen, dann entzündetem jungem 
Bindegewebe mit oft weiten Blutkapillaren und erhaltenen Kernen, ferner 
älterem, faserigem, kernärmerem Bindegewebe in verschiedener Menge. Riesen­
zellen können vorkommen, Tuberkel pflegen zu fehlen. Schreiten Verkäsung 
und Erweichung fort, so bleibt schließlich diese letztere Schicht übrig. Hört 
die Verkäsung dann auf, so kann der vorhandene Käse erweichen, aufgeräumt 
werden und glattes Bindegewebe die Wand darstellen. Dieses Bindegewebe 
kann mit Epithel von anstoßenden Lungenbläschen oder Bronchien aus bedeckt 
werden und damit die Höhle zur Ausheilung, jedenfalls zum Stillstand gelangen. 
Von diesem Verlauf kommen manche Schattierungen und Abweichungen vor, 
auf die wir nicht eingehen. Nur eine einzige sei hier als Beispiel genannt, näm­
lich die bronchiektatische Kaverne in der Lunge, die durch fortschreitenden 
Zerfall der Bronchialwand und ihrer Umgebung entsteht. Wie aus dieser 
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Schilderung erhellt, zeigen Kavernenwand und Abszeßwand eine gewisse Analogie 
(vgl. S. 408), welche noch größer wird, wenn wir hinzufügen, daß auch in der 
Wand der fertigen tuberkulösen Höhle, ebenso wie in der des nichttuberkulösen 
Abszesses, die Bindegewebsbildung zunehmen oder - bei sehr rascher Ent­
stehung der Höhle - zuerst auftreten kann. 

Es kann somit nicht nur sofortige tuberkulöse Nekrose, sondern auch 
nachträgliche Verkäsung, und zwar letztere in bindegewe bigen Knötchen 
(Tuberkeln), in diffus entstandenem Bindegewebe wie in exsudativ entzün­
detem Gewebe eintreten. Durch Erweichung des Käses entstehen Höhlen 
mit flüssigem Inhalt ("tuberkulösem Eiter"), die mit einer Oberfläche in Verbin­
dung treten können. Sowohl Verkäsung wie Erweichung können fortschreiten 
oder zum Stillstand kommen. In einer Lunge mit ausgedehnter Bildung festen 
Bindegewebes schreitet Kavernenbildung am langsamsten oder gar nicht fort 
(fibröse Phthise). 

Ausbreitung und Heilung der Tuberkulose. 

Jetzt wollen wir das Los einer tuberkulösen Entzündung besprechen. Die 
Gewebseigenschaften und Gewebsveränderungen einerseitfl, die Eigenschaften 
des tuberkulösen Virus andererseits entscheiden zusammen, ob Stillstand bzw. 
Heilung oder Ausbreitung der Tuberkulose eintritt. Auf der einen Seite Resorp­
tion und Schwund der Veränderungen oder Bindegewebsbildung, welche zur 
Abkapselung des Herdes oder wenigstens Beschränkung des tuberkulösen 
Vorgangs führt, auf der anderen Seite Verkäflung und Erweichung, welcher 
Ausbreitung per continuitatem, per contiguitatem oder per metastasin folgt, 
letztere besonders nach Erweichung der Wand eines Blutgefäßes oder Bronchus 
oder serösen Fläche bzw. Durchbruch eines erweichten Herdes an eine solche 
Oberfläche. Ferner hat Erweichung höchfltwahrscheinlich (vermehrte) Auf­
nahme von gelöstem Gift in Lymphe und Blut und dadurch Abmagerung mit 
oder ohne Fieber, trübe Schwellung, fettige und amyloide Entartung und 
Atrophie entfernter Organe, kurz auch klinisch Phthise zur Folge. Ob um­
gekehrt Abmagerung und Fieber das Auftreten von Erweichung beweisen, 
wenn bloß Lungentuberkulose klinisch nachgewiesen ist, ist eine offene Frage. 
Rasch fortschreitende Verkäsung mit Erweichung kann sogar altes, faseriges 
Bindegewebe und damit die Schranke vernichten. Im allgemeinen vermögen 
nicht nur die örtlichen Veränderungen den Allgemeinzustand des Tuberkulösen, 
sondern umgekehrt auch allgemeine Faktoren die örtlichen Gewebseigenschaften 
und folglich auch die örtlichen Vorgänge und Gewebsveränderungen zu beein­
flussen. So zwingen zahlreiche Beobachtungen zur Annahme eines schädlichen 
Einflusses, den Erschöpfung, sogar wiederholte Ermüdung, ungenügende oder 
ungeeignete Ernährung, also Hungerzustände, fortwährende Sorgen und 
Qualen usw. nicht nur auf den Allgemeinzustand, sondern auch auf den örtlichen 
Heilungsvorgang ausüben, während Fernhaltung solcher schädlichen Faktoren, 
geeignete Ernährung bei frischer Luft, geeignetem Wechsel von Übung und 
Schonung (Ruhe) von Körper und Geist auch bei Vermeidung örtlich schä­
digender Faktoren wie bestimmte Infektionen zur Heilung, wenigstens zum 
Stillstand zu führen vermögen, sogar in ernsten Fällen. Jetzt wollen wir die 
örtlichen Vorgänge etwas näher betrachten. 

Wie wir das bei der kollateralen Entzündung im allgemeinen besprochen 
haben, so kann auch ein tuberkulöser Herd in seinem Ganzen an Umfang zu­
nehmen, oder es vergrößert sich nur der Kern, wenn es einen solchen gibt. Aller­
dings wird Vergrößerung des Kernes meist von Vergrößerung des ganzen 
Herdes gefolgt werden, indem die Giftabgabe durch die Bazillen, die zur Ver­
größerung des Kernes führte, auch von vermehrter Giftdiffusion gefolgt wird. 



Entzündung (Folge). Tuberkulose. 465 

So kann z. B. in der Lunge ein diffus verkäsendes bzw. verkästes Gebiet (käsige 
Pneumonie) entstehen, indem zahlreiche bronchopneumonische oder hämato­
oder lymphogene käsige Kerne sich allmählich vergrößern und schließlich zu­
sammenfließen, nachdem zuvor die kollateralen Entzündungsherde sich ver­
größert hatten und zusammengeschmolzen waren. So zeigt Abb. 177 im kaudalen 
hyperämischen Lungengewebe einige traubenartige Käseherde; ebenso im 
kranialen Abschnitt, wo sie durch Vergrößerung zum Teil zu einem mehr diffus 
verkästen Gebiet zusammengeschmolzen sind. Das hellgraue, durchsichtige 
Gewebe, in dem einige Käseherdchen eingesprengt sind, ist kollaterale serös­
desquamative Entzündung um diese Herdchen (links oben). Was der Arzt 
ein (tuberkulöses) "Infiltrat" nennt, ist oft eine kollaterale Entzündung, 
die unter geeigneter Behandlung schwindet, in anderen Fällen ist es eine selb­
ständige, mitunter sehr hartnäckige, ja sogar fortschreitende Entzündung. 

Ein bindegewebi­
ges Knötchen kann 
sich vergrößern durch 
Zellteilung in seinem 
Innern, aber auch 
durch Bindegewebsbil­
dung in der Umgebung 
(Apposition), wodurch 
die "Kapsel" verstärkt 
wird. Dies ist von Be­
deutung für den wei­
teren Verlauf, wie aus 
folgendem erhellt. Die 
Gefäßlosigkeit desKnöt­
chens ist wichtig, weil 
nicht nur seine Ernäh­
rung, und zwar durch 
Saftbewegung und Dif­
fusion,sondernauch Ver­
schleppung von Tuber­
kelbazillen aus seinem 
Innern nur durch Ge­
webespalten stattfinden 
kann. Je mehr Binde-

Abb. 177. Bronchogene verkäsende Tuberkulose. 

gewebe sich bildet und je mehr Bindegewebe sich in derbes Narbengewebe 
umwandelt, um so mehr werden die Gewebespalten zusammengedrückt und 
verschwinden sie. Damit nimmt allerdings die Ernährung des Knötchens, aber 
auch die Gefahr der Verschleppung von Bazillen aus dem Knötchen ab, während 
die Bazillen selbst immer schlechter ernährt werden. Solange nämlich noch 
Bazillen vorhanden sind, liefert schließlich fast nur fortschreitende Verkäsung 
mit Erweichung Gefahr der Ausbreitung. Ein vollkommen fibröses, allmählich 
mehr bazillenfrei werdendes Knötchen ist als meist gefahrlos zu betrachten. 

Durch Vergrößerung von Tuberkeln oder durch Zusammenschmelzung 
ihrer kollateralen, zum Teil proliferativen Entzündungshöfe kann ein ge­
schwulstartiges Gebilde entstehen, z. B. im Kehlkopf, in der Nasenschleim­
haut, in serösen Häuten. 

Bei der Ausbreitung der Tuberkulose im Körper kommt es, wie immer, 
an auf das örtliche Verhältnis von der Giftstärke zur Empfänglichkeit (Reiz­
barkeit) des Gewebes. Ohne Zahlen oder den physikalischen und chemischen 
Zusammenhang in Einzelheiten angeben oder örtliche immunisatorische 
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Vorgänge andeuten zu können, müssen wir annehmen, daß die Bewegungsenergie 
des Saftes, womit wir sowohl den Gewebesaft wie die Lymphe meinen, eine 
große Rolle spielt, indem sie sowohl die Ernährung des Gewebes und der Bazillen 
wie die Verteilung, die Verschleppung und das Haftenbleiben der Bazillen be­
dingt. Wahrscheinlich wird das Gewebe leichter durch den Tuberkelbazillus 
geschädigt, je nachdem es innerhalb gewisser Grenzen schlechter ernährt ist. 
Ist dalm zugleich die Konstellation für das Wachstum des Bazillus günstig 
- was allerdings nicht immer zutreffen wird (s. unten) - so nimmt ihre Zahl 
und Giftstärke zugleich zu. Nun können Baz.illen in die Umgebung gelangen 
entweder durch fortschreitendes Wachstum in einer bestimmten Richtung, 
was bei Tuberkulose eine hohe Ausnahme sein dürfte, wenn es je vorkommt, 
oder durch Verschleppung, und zwar weniger durch Leukozyten als durch 
Saftbewegung. Verschleppung durch den Blutstrom kommt nur in Betracht, 
wenn die tuberkulöse Entzündung auf die Wand eines Blutgefäßes übergreift. 
Bindegewebige Tuberkel sind, wie wir sahen, gefäßlos; durch verkästes Gewebe 
strömt auch kein Blut mehr. Ist ein verkäster tuberkulöser Herd abgekapselt, 
so fehlt in der Kapsel der Blutstrom ganz, oder er ist sehr dürftig und nimmt 
allmählich mehr ab, je nachdem das Kapselgewebe faserreicher und hyalin 
wird. Finden sich Bazillen nur im verkästen Ilmeren, so können diese jedenfalls 
nur durch Saft in die Umgebung verschleppt werden. Verschleppung von 
Bazillen aus nicht-verkästen Herden wird meist, wenn nicht immer, ebenfalls 
durch den hin- und herfließenden Saft stattfinden. Wir haben somit Grund, 
der Bewegungsenergie des Saftes für die Verschleppung von Bazillen große 
Bedeutung beizumessen. Es muß der Saft dazu in ausreichender Berührung 
mit verschlepp baren Bazillen kommen und eine gewisse Bewegungsenergie 
haben. Diese Bewegungsenergie (\'2 m . v2) wird offenbar vom Saftgehalt des 
Gewebes und von der Geschwindigkeit des strömenden Saftes bedingt (m be­
deutet die bewegte Saftrnasse, v die Strömungsgeschwindigkeit). Ist ein tuber­
kulöser Herd gefäßlos, so wird sein Saftgehalt von dem des umgebenden Ge­
webes bestimmt. Die Bewegung seines Saftes wird zum Teil von den Kapa­
zitätsveränderungen seiner eigenen, zum Teil von denen der umgebenden Saft­
wege beeinflußt, und zwar, indem der Saftdruck bei Erweiterung derselben 
abnimmt, bei Verengerung ansteigt. So entstehen Druckunterschiede, auch bei 
ungleichmäßiger Erweiterung bzw. Verengerung, in zusammenhängenden Saft­
wegen und denen zufolge Beschleunigung oder Verlangsamung eines an und 
für sich langsamen Saftstromes. Liegt z. B. der Herd in Lungengewebe, so wird 
während der Einatmung Saft aus demselben in das umgebende Lungengewebe 
angesogen, während der Ausatmung Saft in dasselbe eingepreßt. Vermehrung 
der Bewegungsenergie des Saftes ist nun nicht allein möglich durch Zunahme 
der Bewegung, sondern auch durch Erhöhung des Saftgehalts, der Größe m. 
Alle Faktoren, welche Hyperämie und Zunahme des unmittelbar den Herd 
umgebenden Gewebes bewirken (s. unten), sind als schädliche zu betrachten. 
Eigenartig ist der Gegensatz: Je geringer die Bewegungsenergie ist, um so größer 
ist die physikalische Gelegenheit zur Entstehung lymphogener Tuberkulose, 
um so kleiner aber die Gefahr der Verschleppung von Bazillen. Vermehrung 
der Saftdurchströmung fördert Verschleppung von Gift in die Umgebung und 
kann auch die Wachstumsbedingungen der Bazillen im Herde verbessern durch 
Erneuerung der Nährstoffe. Steht der Saft still, so ist eine solche Erneuerung 
bloß durch Diffusion, d. h. kaum möglich. Verschleppung gelösten Giftes kann 
(kollateral) Vergrößerung des Herdes oder Metastase zur Folge haben. Durch 
die vermehrte Giftabfuhr nimmt aber seine Konzentration im Herde ab, während 
gesteigertes Wachstum der Bazillen die Konzentration erhöht. Für den Verlauf 
kommt es nun offenbar darauf an, was überwiegt: die stärkere Abfuhr oder die 
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stärkere Bildung (Zufuhr) des Giftes, und wieviel die eine über die andere 
Größe überwiegt; außerdem welche die Eigenschaften des Gewebes sind bzw. 
werden. Alle Faktoren, welche die Giftabgabe aus dem Herde vermehren oder 
das Gewebe schädigen, eine Hyperämie bzw. seröse oder sonstige Entzündung 
in dem anstoßenden Gewebe erregen, können die Verschleppung von Gift und 
dadurch kollaterale Vergrößerung des Herdes oder (und) Metastase bewirken. 
Ausschließliche Anfachung des Wachstums der Bazillen im Herde vermag es 
auch. Von diesen Gesichtspunkten aus müssen wir auch die schon von VIRCHOW 
beobachtete Hyperämie um ältere Herde nach Einspritzung von Tuberkulin 
beurteilen und mit Recht hat WOLFF-EISNER auf die Möglichkeit einer dann 
erfolgenden Ausbreitung der Tuberkulose hingewiesen. Erfolgende kollaterale 
Entzündung kann dann einen Circulus vitiosus schaffen, indem sie die Giftabgabe 
aus dem Herd fördert und die physikalische Gelegenheit, vielleicht auch die 
biochemische Empfänglichkeit des Gewebes erhöht. Von letzterer wissen wir 
aber nichts. Von diesen Gesichtspunkten aus ist die schädliche Beeinflussung 
einer Tuberkulose durch Trauma, Erkältung, Bronchitis, Grippe, sekundäre 
Infektionen, Erschöpfung auch durch geistige Überanstrengung usw. zu be­
urteilen. 

Ein Herd, aus dem die Abfuhr relativ größer ist als die aus einem anderen 
Herd, wird, ceteris paribus, langsamer oder gar nicht wachsen. So erklärt sich 
das langsamere Wachstum der kaudalen Miliartuberkel bei allgemeiner häma­
togener Miliartuberkulose, sobald sie etwa 1 mm Durchschnitt (2r) haben, 
aus der größeren Bewegungsenergie des kaudalen Lungensaftes. Wir müssen 
es sogar für möglich halten, daß durch kräftige Ausspülung eine allmähliche 
Resorption des Giftes aus einem Herde und sogar ein wenigstens partieller 
Schwund des Herdes eintritt. Vielleicht schwinden die Miliartuberkel des Bauch­
fells nach Laparotomie (vornehmlich) durch kräftige Ausspülung: nach der 
Laparotomie tritt nämlich, wie HILDEBRANDT durch Tierversuche feststellte, 
starke arterielle Hyperämie mit seröser Ausschwitzung auf, welche letztere 
wohl zu kräftiger Ausspülung führen dürfte. Aus dieser Überlegung folgt nun 
jedoch keineswegs, daß man die Saftbewegung in tuberkulösem Gewebe fördern 
soll, etwa durch Massage oder Bewegungen eines tuberkulösen Gelenks oder 
durch tiefere Atembewegungen einer tuberkulösen Lunge! Im Gegenteil: tuber­
kulöses Gewebe bedarf Ruhe. Solche mechanische Einwirkungen können es 
schädigen, wahrscheinlich sowohl unmittelbar wie durch die erfolgende Hyper­
ämie, und fördern die Tuberkulose, wenn auch wir noch nicht sagen können 
wie und wod urch. Außerdem dürften wir die andere Gefahr, die der vermehrten 
Verschleppung von Tuberkelbazillen und damit von lymphogener Metastase, 
nicht aus dem Auge verlieren! Die Notwendigkeit einer möglichst vollkommenen 
Ruhe für tuberkulöses Gewebe verbietet auch tiefe Einatmungen während 
der Auskultation, ähnlich wie sie kräftige Bewegungen mit einem tuberkulösen 
Gelenk untersagt. Man bedenke, daß Schädigung durch tiefe Atmung nicht 
sofort klinisch erkennbar sein muß ! Wer sich nur die verschiedenartigen Ver­
änderungen vergegenwärtigt, die man so oft nebeneinander in einer tuber­
kulösen Lunge antrifft, wird einsehen, daß die Gefahr einer Schädigung durch 
die (tiefere) Atmung keineswegs eingebildet ist. Durch Ruhe nimmt die Saft­
durchströmung und damit die Zufuhr von Nährstoffen bis auf 0 oder fast auf 
o ab, während tuberkulöses Gift und Dissimilationsprodukte sich im Herde 
anhäufen, bis schließlich das Wachstum der Bazillen und die Giftab­
gabe aufhören, ähnlich wie das in alten Nährböden allmählich geschieht. 
Das ist die heilende Wirkung der Ruhe. Man fördert die Ausheilung einer 
Gelenktuberkulose, einer Lungentuberkulose usw. durch Ruhigstellung des ent­
zündeten Gewebes, letzteres durch vielfache ausgiebige Rippenresektion oder 
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interpleurale Einblasung sterilisierten Stickstoffes in bestimmten Fällen. 
Dauernde Heilung ist im allgemeinen nur dann sicher, wenn nicht nur das um­
gebende Gewebe, sondern auch der Kern eines tuberkulösen Herdes unschäd­
lich geworden ist durch Schwund der Bazillen oder durch Verkalkung des 
Gewebes; weniger sicher durch fibröse Einkapselung. Wir meinen hier also 
nur Heilung im klinischen Sinne. Anatomische Veränderungen bleiben auch 
in den "ausgeheilten" Fällen meist nachweisbar. In vielen Fällen kommt es 
klinisch zu einem Stillstand mit zeitwE'ise auftretenden Verschlimmerungen 
oder zu einem dauernden Stillstand der Tuberkulose. 

Wir sahen schon, daß Erweichung tuberkulös verkästen Gewebes eine 
große Gefahr darstellt. Mit ihr pflegt nicht nur Vergrößerung des Herdes ein­
herzugehen, sondern sie kallli außerdem zum Durchbruch der erweichten MassE' 
in ein Blutgefäß, einen Bronchus, einen Lymphraum oder Lymphgefäß (z. B. 
Brustgang) führen mit nachfolgender hämatogener, bronchogener bzw. lympho­
gener Metastase. Überall, wo Tuberkelbazillen in genügender Zahl - ab­
hängig von ihrer Virulenz und der örtlichen Empfänglichkeit - hängen bleiben, 
entsteht eui metastatischer Herd. Gelangen mit dem erweichten Käse zahl­
reiche Tuberkelbazillen ins Blut, so entstehen zahlreiche' Knötchen, in einer 
Schnittfläche der Lunge z. B. 4000 und mehr, und zwar indem Bazillen embo­
lisch an das Kapillarendothel oder in Fibrinpfröpfchen in den Blutkapillaren 
hängen bleiben. Allgemeine hämatogene Miliartuberkulose bzw. herdförmige 
Nekrose wie im obigen Fall erfolgt. Auch ohne Durchbruch erweichten ver­
kästen Gewebes ist hämatogene Metastase möglich, indem aus einem frischen 
tuberkulösen Herd in einer Gefäßwand einige Bazillen ins Blut geraten. Die 
Verteilung der hämatogenen, bronchogenen und lymphogenen Metastasen 
haben wir schon früher besprochen. Gelangt erweichter Käse mit oder ohne 
Eiter in den Bronchialbaum, so kann er durch Husten, Fließen entlang der 
Bronchialwand oder Ansaugung weiter verschleppt werden. Lymphogen ist 
auch die Aussaat von TubE'rkelbazillen über eUle seröse Haut wie das Bauch­
fell, wo dann eine verschiedene Zahl von Tuberkeln entstehen kann. Im all­
gemeinen können die metastatischen Herde derselben Natur sein wie der primäre 
Herd, sie müssen es aber nicht. Die Natur der Gewebsveränderungen hängt 
von dem Verhältnis der Giftstärke des Virus zur örtlichen Empfänglichkeit 
des Gewebes ab, und dieses Verhältnis kann sehr wechseln. Bazillen, die ins 
Blut geraten, werden häufiger und mehr zerstreut als die, die in ein Lymph­
gefäß aufgenommen werden (S. 68). Dieser Unterschied bedingt, wenigstens 
zum Teil, daß lymphogene Herde öfter und "ltärker verkäsen als hämatogene: 
die lymphogene Lymphdrüsentuberkulose zeigt es im Gegensatz zur hämato­
genen miliaren Form, obwohl miliare bindegewebige Tuberkel in eUler Lymph­
drüse mitunter auch lymphogen sind. Die wahrscheinlich lymphogene zentrale 
(pyelogene) Nieren- und Nebennierentuberkulose ist eine käsige mehr diffuse 
im Gegensatz zu den hämatogenen Miliartuberkeln, welche außerdem die Nieren­
rinde bevorzugen. 

Im allgemeinen ist die Ausbreitung der Tuberkulose in der Umgebung vor­
wiegend eine lymphogene. Bei der Lungenschwindsucht aber, wobei aus 
einer Kaverne oder mehreren Kavernen bzw. sonstigem "offenem" Herd 
Tuberkelbazillen mit Exsudat frei in die Bronchien gelangen, entstehen Ver­
änderungen der Lunge, welche außer durch den Gewebszerfall durch broncho­
gene Metastase, durch traubenartige bronchopneumonische Herde ein charakte­
ristisches Gepräge erhalten. Diese Herde können aus verschiedenartig, auch 
proliferativ entzündetem Gewebe bestehen. 

Der Verlauf der Tuberkulose wird durch die Natur und die Ausdehnung 
der Gewebsveränderungen, und zwar durch ihren Einfluß auf den Allgemein-
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zustand bedingt. Dieser Einfluß umfaßt nicht nur die durch infektiöse Gewebs­
und anatomische Veränderungen entstehenden Funktionsstörungen, sondern 
auch die durch gelöstes Gift bewirkten Entartungen und Störungen des Stoff­
wechsels und des Wärmehaushalts mit ihren Folgen. Es entstehen verwickelte 
Zustände, die wir noch nicht zu entwirren vermögen, wobei auch große Geduld 
des Patienten von Bedeutung ist, so daß von einer Feststellung der individuellen 
Konstellation und von einer einigermaßen zuverlässigen Prognose noch kaum 
die Rede ist. Auch dann, weml keine klinischen Erscheinungen mehr aufzudecken 
sind, bleibe man viele Jahre vorsichtig. Veränderungen geringeren Umfanges 
können sich der Beobachtung entziehen und doch das Leben mehr oder weniger 
gefährden oder sogar Ansteckungsgefahr bedeuten, wenn es sich um einen 
"offenen" Herd handelt, d. h. um eine Tuberkulose mit bazillenhaltigem Aus­
wurf, den man sogar bei "ausgeheilter" proliferativer Tuberkulose findet, weml 
der Patient durch Erkältung oder im Anschluß an einen Schnupfen Bronchitis 
bekommt. Manche Kinder sind höchstwahrscheinlich durch solche klinisch 
latenten Tuberkulöse angesteckt. Solche Patienten können auch ganz uner­
wartet eine Hämoptoe bekommen, aber nach einigen Wochen "geheilt" sein. 
Man bedenke jedoch, daß jede Hämoptoe eine sehr ernste Bedeutung haben, 
z. B. durch fortschreitende Erweichung eines größeren Gefäßes entstanden sein 
kann, die wir klinisch nie auszuschließen vermögen. Auch hier ist längere 
Ruhe am Platze. Bedenken wir, daß überhaupt die Tuberkulose zur Aus­
heilung lange Zeit braucht; sowohl die Resorption wie die Bildung festen fase­
rigen, wenn möglich hyalinen Bindegewebs fordern eine nicht genau zu be­
stimmende Zeit, aber viele Jahre. Die Natur der Gewebsveränderungen macht 
dies verständlich. Es gibt allerdings Fälle, die ganz unbemerkt verlaufen, 
bis vielleicht eine oder mehrere Hämoptoen auftreten und man bei der Autopsie 
eine alte proliferative beschränkte, seltener ausgedehnte LungentuberkulOi.;e 
oder während des Lebens "Lungenschrumpfung" findet. 

Schließlich einige Bemerkungen über Knochentuberkulose, die wir nur 
verstehen können, indem wir die EigenaJ."t des Knochens berücksichtigen, obwohl 
die tuberkulösen Veränderungen an und für sich keine anderen sind als in anderen 
Geweben. Wir erinnern uns der tuberkulösen Karies (S. 423), die langsam zu ent­
stehen pflegt infolge von Knochenresorption durch lebendes Granulationsgewebe. 
Sie kann ohne Eiterung (C aries sicca) oder mit Eiterung einhergehen. Im ietzteren 
Fall können wir im tuberkulösen Eiter "Knochensand " antreffen, der aus kleinen 
Stücken von Knochenbälkchen besteht. Diese Stückchen sind abgestorben, indem 
sie von Granulationsgewebe umwachsen wurden. Weil dieses Granulationsgewebe 
aber bald eitrig infiltriert wurde, vermochte es das Knochenstückchen nicht zum 
Schwund (Resorption) zu bringen, obwohl Entkalkung desselben möglich ist. Es 
können auch größere Knochensequester von totem Granulationsgewebe umgeben 
sein: Caries necrotica. Das "knochenfressende" Granulationsgewebe kann vom 
Periost oder vom Knochenmark (Endost) gebildet werden. 

Wir kennen ferner eine einfache ischämische Knochennekrose durch 
Abschluß der ernährenden Endarterien und eine Knochenverkäsung. Der 
Schlagaderverschluß kann die Folge von Thrombose oder Endarterütis tuberculosa 
oder von Druck des sich in den Knochenkanälchen anhäufenden Exsudates und 
Granulationsgewebes sein. Ob eine Knochenverkäsung nur nach Entkalkung des 
Knochens eintritt, ist eine unbeantwortete Frage. Die Senkungsabszeße sind fast 
immer tuberkulösen Ursprunges. 

Jede Knochentuberkulose ist eine Oilteomyelitis (S. 423). Die Knochenzer­
störung ist vor allem der resorbierenden Wirkung des Granulationsgewebes zu­
zuschreiben. Es kann eine rarefizierende Osteomyelitis sein, die zu Sequestrierung 
führt, ähnlich wie später vereiterndes Granulationsgewebe es vermag. Käseherde 
im Knochen können erweichen, so daß ein Knochenabszeß oder eine Knochen­
kaverne entsteht. Knochensequester können viele Jahre in Eiter liegen bleiben. 
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Kapselbildung ist möglich. Tuberkulose kann zu Periostitis fibrosa, zu Pen­
ostitis ossificans und zu Periostitis albuminosa (Anhäufung einer faden· 
ziehenden, eiweißhaitigen Flüssigkeit unter dem Periost) führen. 

Während durch tuberkulöse Osteomyelitis der Knochen eines Fingergliedes 
schwindet, vermag Periostitis ossificans eine spindelig gestaltete Knochenschale 
zu bilden (Spina ventosa, Winddorn). 

An den platten Schädelknochen, ebenso wie am harten Gaumen kann Tuber­
kulose zur Perforation führen, indem Granulationsgewebe zunächst Knochen zum 
Schwund bringt und dann selbst (verkäst und) zerfällt. 

Die Tuberkulose kann durch die Weichteile bis an die Hautoberfläche fort­
schreiten und durch Erweichung zu Durchbruch und Fistelgängen führen. 

Pseudotuberkulosen. 
Als Pseudotuberkulose deutet man eine ganze Reihe von knötchenförmigen 

Bildungen an, die den tuberkulösen mehr oder weniger ähnlich oder sogar 
gleich sind. Sie sind verschiedenen, nur zum Teil infektiösen Ursprunges. Nicht 
infektiösen Ursprunges sind die Fremdkörpertuberkeln. Im allgemeinen zeigen 
auch die infektiösen Pseudotuberkulosen keine starke Ausbreitung. 

Schon vor mehreren Jahren und dann viele Male haben Forscher sowohl bei 
Menschen wie bei Versuchstieren die Bildung von bindegewebigen Knötchen mit 
oder ohne Riesenzellen oder von Riesenzellen ohne weiteres um bzw. gegen Fremd· 
körperchen verschiedener Art, wie Pfefferkörnchen, Lycopodium (Bärlappsamen), 
Seiden- und Katgutfäden (die z. B. beim Menschen von einer voraufgegangelJ.en 
Operation herrührten), Kalkplatten, Cholesterinkristalle, Klümpchen verhornten 
Epithels, Haare usw. festgestellt. Man nennt solche Gebilde Fremdkörper­
tuberkel bzw. FremdkörperriesenzelIe. Bei Schafen, Ziegen und anderen 
Tieren hat man solche Gebilde um Embryonen von Slrongyliden oder des Pseudo­
mitus capillaris beobachtet, z. B. bei der verminösen Pneumonie dieser Tiere. 
Verkäsung fehlt in an diesen Fremdkörpertuberkeln. 

Bei gewissen Tieren vermögen die säurefesten Pseu d otu bel' kel bazi lIen 
(MÖLLERS Timotheebazillus, KORNS Butterbazillus u. a.), welclle den Tuberkel· 
bazillen sehr ähnlich sind, Knötchen mit Verkäsung zu bilden, die von den "echten" 
Tuberkeln nicht zu unterscheiden sind. N ur der bakterielle Unterschied ent· 
scheidet. Beim Menschen hat man sie bis jetzt nicht beobachtet, nur bei Versuchs· 
tieren (vgl. PERTIK und neuerdings JAFFE). FeIner hat man bei Kaninchen, Meer­
schweinchen, Vögeln und selten auch bei Rindvieh und beim neugeborenen Menschen 
vom plumpen nicht säurefesten PseudotubeTkulosebazillus gebildete Knöt­
chen beobachtet. Diese bestehen aber vorwiegend aus gelapptkernigen Leukozyten 
und Lymphozyten, während epitheloide Zellen nUT in geringer Zahl, Riesenzellen 
gar nicht vorhanden sind. Verkäsung tTitt nicht ein, wohl aber eine Art eitriger 
Zerfall, ähnlich wie bei Rotz (s. dort). 

Gewisse Schimmelpilze und StreptotTicheen vermögen Knötchen zu 
bilden, die fast ganz aus weißen Blutkörperchen bestehen. 

Französische Dermatologen bezeichnen Lichen scrofulosorum,· Erythema 
induratum, Lupus erythematodes, einige Erythrodermien, Erytheme usw. als 
Tu beTkulide, die sie abgeschwächtem bzw. abgetötetem tuberkulosem Virus 
zuschreiben. Auch die sog. Sarkoide sind hieT zu erwähnen. InwiefeTn es sich 
um Pseudotuberkulose bei diesen Abweichungen mit Knötchenbildung handelt, 
ist noch nicht entschieden. Die Leichentu berkel bzw. LeichenwaTzen, die 
meist an der Rückenseite von Hand oder Arm als bläulicher, gewöhnlich derber 
Knoten von einigen Millimetern Durcl1schnitt erscheinen, sind nicht alle tuber­
kulösen Ursprunges. 

Ferner sei hier die Sporotrichose erwähnt, bewirkt durch das SpoTotrichon 
(BEURMANN) - schon 1898 hatte SCHENCK subkutane Abszeßbildung beim Menschen 
durch ein SporotTichon, nach illm SCHENCKII genannt, nachgewieEen. Das spindeI­
förmige Sporotrichon ist 2-6 ft lang. Die besonders von GOUGEROT und BEuRMANN 
studierten Veränderungen sind knötchenförmige, diffuse odeT beides zugleich. Die 
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Knötchen bestehen aus epitheloiden Zellen mit Lymphozyten und Plasmazellen, 
zum Teil perivaskulär angehäuft, besonders in der Peripherie und Umgebung des 
Knötchens. Eine bindegewebige Kapsel bildet sich, wie beim Gumma und beim 
Tuberkel, während das Innere, nach Anhäufung von gelapptkernigen Leukozyten, 
eitrig zerfällt, nachdem das Knötchen eine gewisse Größe erreicht hat. Es entsteht 
dann also ein zentrales Abszeßchen. Subkutane Knötchen können nach außen 
durchbrechen, so daß Fistel oder sonstige Geschwüre entstehen. Zwischen Abszeß­
ehen und Kapsel finden sich somit epitheloide Zellen, auch wohl Riesenzellen. 

Bei der diffusen Sporotrichose finden sich die gleichen Gewebsverände­
rungen wie bei der knötchenförmigen, nur diffus und regellos. Bei beiden Formen 
werden die Verteilung und Giftstärke des Parasiten entscheidend sein für die An­
ordnung und Ausdehnung der verschiedenen Gewebsveränderungen. Es erheischt 
aber die Frage, ob die Eiterbildung von anderen, hinzutretenden Parasiten bedingt 
wird, noch besondere Forschung. 

Man hat sie nicht nur in der Haut, sondern auch in inneren Organen und Knochen 
bei Ratten und Menschen beobachtet. 

Bemerkenswert ist die Wirksamkeit von Jodetum kalicum gegen Sporotrichose, 
ähnlich wie gegen Syphilis, Aktinomykose und bei gewissen Formen von Tuberkulose. 

Ähnliche Knötchen wie bei Sporotrichose hat man übrigens auch bei an deren 
Mykosen beobachtet: bei Hemisporose, Oidomykose (Oidium cutaneum), Parendo­
mykose (Parendomyces BALZERI), bei einer Dermatomykose durch Mycoderma 
pulmoneum. Auch bestimmte Hefe- oder Sproßpilze, nämlich pathogene Saccharo­
myzesarten, vermögen sogar geschwulst ähnliche Knoten beim Menschen und bei 
Mäusen hervorzubringen, die bei akutem Verlauf ebenfalls in Eiterung übergehen 
können (vgl. BUSSE -Busomm). Hautgeschwüre können dadurch entstehen. Bei 
langsamem Verlauf tritt Bildung von Bindegewebe und Riesenzellen in den Vorder­
grund. Letztere können Sproßpilze in großer Zahl einschließen. Diffuse Gewebs­
neubildung kann die Knötchen umgeben. Lupusähnliche Veränderungen der Haut 
mit sehr langsamer Geschwürsbildung können durch Blastomykose entstehen. 
DARIER und HALLE fanden ähnliche Veränderungen wie die obigen bei Favus. 

Schließlich sei noch bemerkt, daß Discomyces Carougei beim Menschen, 
ebenso wie der KooHsche Bazillus, bindegewebige Knötchen mit verkäsendem 
Innern zu bilden vermögen soll. 

I.Jymphogl'anuloma, Gl'anuloma s. Lymphoma malignum. 
HODGKIN beschrieb zuerst ein Krankheitsbild (HODGKINS disease, 1832), 

das aber auch Pseudoleukämie umfaßt, die nichts mit malignem Lymphom 
zu tun hat. Das maligne Granulom ist vielmehr der Tuberkulose und den Pseudo­
tuberkulosen anzureihen. PALTAUF und STERNBERG bezeichneten es als eine 
eigenartige LymphdrüsentuberkuloRe. Es kann klinisch der Pseudoleukämie 
täuschend ähnlich sein, histologisch erweist es sich aber als eine meist chronische 
anfangs zellige, allmählich mehr und mehr proliferative Entzündung, die wir 
als Lymphadenitis proliferans granulomatosa bezeichnen können, wenn sie, 
wie gewöhnlich, in einer Lymphdrüse einsetzt, während Pseudoleukämie den 
Geschwulstbildungen angehört oder nahesteht, indem sie sich durch Anhäufungen 
von Lymphozyten ohne entzündliche Erscheinungen kennzeichnet. Die pseudo­
leukämischen Lymphdrüsen werden nie hart, nie schmerzhaft, das Blutbild 
ist ein anderes (s. dort). Daß das Lymphogranulom infektiösen Ursprunges 
ist, nimmt man wohl allgemein an (s. unten). 

Zunächst tritt Schwellung einer oder mehrerer Lymphdrüsen ein, oft der 
Hals-, mitunter der Achsel-, Leisten- oder Schenkellymphdrüsen, wohl ab­
hängig von der Eintrittsstelle "<les Virus. In seltenen Fällen hat man die Ver­
änderungen nur in mesenterialen paraaortalen Lymphdrüsen beobachtet. Zu­
nächst bleiben sie weich, was sich mikroskopisch daraus erklärt, daß fast aus­
schließlich Anhäufung von Lymphozyten bzw. Plasmazellen, mitunter mit 
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vielen eosinophilen Leukozyten und nm geringe Bindegewebsneubildung ein­
tritt (s. Abb. 178). Diese kommt ganz allmählich zustande, ausgehend besonders 
vom retikulären Gewebe. Je mehr das Bindegewebe sich vermehrt und faser­
reich wird, um so härter wird die Lymphdrüse. Sie pflegt sich dabei dmch 
Schrumpfung des entzündlichen faserreichen Bindegewebes zu verkleinern. 
Das neugebildete Bindegewebe verdrängt allmählich das lymphadenoide Gewebe, 
bringt es zur Atrophie und Schwund, und auch die angehäuften Lymphozyten 
schwinden allmählich (Abb. 179), während Hyalin sich zwif;chen den Binde­
gewebsfasern ablagert (Indmation). Nekrose bzw. Verkäsung ist häufig, trübe 
Schwellung von Zellen ebenfalls. Anfangs bleiben die einzelnen Drüsen locker, 
durch eine allmählich fortschreitende proliferative Perilymphadenitis ver­
wachsen sie aber später miteinander und bilden zusammenhängende Pakete. 
In den jüngeren Stufen sieht das Gewebe grau- oder weißrötlich, fischfleisch­
ähnlich aus, später grauweißlich, wie derbes Bindegewebe. Die rel."1tiven Zahlen 

Abb.178. Lymphogranuloma. Junge Stufe: 
Leukozyten, Plasmazellen, junge Binde­

gewebszellen und Riesenzellen. 
Stärkere Vergrößerung als Abb. 179. 

Abb. 179. Lymphogranuloma. Links zellig 
infiltriertes, ziemlich frisch entzündetes 
Gewebe. Rechts faseriges und hyalines 

Bindegewebe (ältere Stufe). 

der Lymphozyten, Plasmazellen und eosinophilen Leukozyten sind zum Teil 
abhängig von der Entzi"indungsstufe, sehr verschieden in den einzelnen Fällen und 
sogar in den einzelnen Driisen desselben Falles. Schließlich müssen wir eigen­
tümliche Riesenzellen erwähnen, zum Teil von mehr oder weniger osteo­
klastartigem Aussehen (große Zellfm mit 4 oder mehr eiförmigen oder unregel­
mäßig gestalteten Kernen im Innern) oder große Zellen mit einem großen meist 
unregelmäßig gelappten oder mit einem mehr oder weniger hufeisen- oder 
ringförmigen chromatinreichen Kern. Auch unregelmäßigen sehr- chromatin­
reichen Kernen begegnen wir und unregelmäßigen, mißlingenden Kernteilungen; 
RieRenzellen vom LANGHANssehen Typus pflegen zu fehlen. Diese Riesen­
zellen stammen, wenigstens zum Teil, von Bindegewebszellen. Die osteoklast­
ähnlichen Zellen kommen, wenn je, wohl nur sehr selten bei sonstigen Ent­
zündungen vor. Riesenzellen können beim malignen Lymphom aber fehlen. 

Die zunächst zellige, später proliferative Entzündung greift weiter fort 
auf umgebende Muskeln, auf Gefäße, Knochenhaut, von den Hals- auf intra­
thorakale (intrapulmonale, mediastinale) und intraabdominale Lymphdrüsen, 
auf Milz, I .. eber und Nieren. Anfangs bemerkt man eine nur örtliche Erkrankung 
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(1. Stufe), die sich meist später allmählich oder im Gegenteil rasch verall­
gemeinert (2. Stufe) unter Kachexie, Anämie und Fieber, das nur selten ganz 
fehlt (KURT ZIEGLER). 

Die vergrößerte Milz zeigt eine eigentümliche marmorierte Schnittfläche (Por­
phyrmilz oder Bauernwurstmilz), indem kleinere und größere grauweißgelbliehe 
Knötchen verschiedener, zum Teil unregelmäßiger, Form mit dem dunkelroten 
Pulpagewebe abwechseln. Eine solche Porphyrmilz (STRANZ) hat man bis jetzt nur 
bei malignem Lymphom angetroffen. Mitunter findet sich nur ein walnußgroßer 
oder größerer, geschwulstähnlicher Porphyrknoten in einer sonst unveränderten 
Milz. Ein solcher Knoten besteht aus vielen Knötchen. Auch in Leber, Nieren, 
Lungen und (seltener) in anderen Organen können sich Knötchen und Streifen 
entzündeten Gewebes wie in der Milz finden. In all diesen metastatischen Herden 
bekommen wir zellige bzw. proliferative Entzündung mit oder ohne Riesenzellen 
wie im ersten Herd zu Gesicht. In der Leber sah ich haselnußgroße und etwas größere 
Knoten. Das lymphadenoide Gewebe der Schleimhaut ist im allgemeinen nicht 

Abb. IS(). Porphyrmilz (Bauernwurstmilz). 

mitbeteiligt. Das Knochenmark ist meist diffus blaßrötlich oder etwas dunkler 
mit graugelblichen Einlagerungen wie in den anderen Organen. 

Das Lymphogranulom kann akut, in einigen Wochen tödlich verlaufen, 
ist meist aber chronisch und dauert bis zu mehreren Jahren. Wir kennen eine auf 
eine Drüsengruppe, wie des Halses, bes chr änkte Form oder die als eine Mediastinal­
geschwulst auftritt und eine allgemeine ausgebreitete, besonders bei jungen 
Individuen. Das maligne Granulom paraaortaler intraabdominaler Lymphdrüsen 
kann typhoide Erscheinungen bewirken (larvierte Form). In anderen Fällen tritt 
Milzvergrößerung (Megalosplenie) in den Vordergrund. Das Blut weist meist keine 
besondere Veränderungen außer einer mäßigen Hyperleukozytose bzw. Eosinophilie 
wie bei anderen Entzündungen auf. Fieber von verschiedenem Typus ist meist 
vorhanden, aber nicht hoch. Fieberfreie Zeiten kommen jedoch vor. Das sog. 
chronische Rückfallfieber (EBSTEIN, PEL) ist vielleicht auf Lymphogranuloma, 
nach ASKANAZY auf verallgemeinerte Lymphdrüsentuberkulose zurückzuführen. 

Was bewirkt nun das Lymphogranulom' Man hat es wiederholt mit 
Tuberkulose in Zusammenhang gebracht. Wir müssen unterscheiden das Lympho­
granulom ohne weiteres und das Lymphogranulom mit histologisch und bakterio­
logisch nachweisbarer Tuberkulose. Wir sehen ab von sekundären Infektionen 
von Kolibazillen, Staphylo-, Strepto- und Pneumokokken. Die Tuberkulose 
wurde in gewisser, sogar großer Entfernung oder in der Umgebung von 
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Lymphogranulom nachgewiesen. Einen histologischen Übergang vom Granulom in 
die Tuberkulose oder umgekehrt hat man aber nicht festgestellt. In einigen Fällen 
war die Tuberkulose nur durch Impfung bei Meerschweinchen aufzudecken. Ob 
das Zusammentreffen von Tuberkulose mit Granulom bestimmter Lymphdrüsen 
häufiger ist als der Häufigkeit von Tuberkulose allein dieser Lymphdrüsen ent­
sprechen würde, hat man nicht festgestellt und dürfte auch schwer einwandfrei 
festzustellen sein. Wir schweigen hier von der verallgemeinerten Lymphdrüsen­
tuberkulose unter dem klinischen und gar anatomischen Bilde der Pseudoleukämie 
oder des Lymphogranuloms (AsKANAZY, BAUMGARTEN). 

In vielen Fällen hat man im granulomatösen Gewebe, auch wenn außerdem 
Tuberkulose bestand, die von E. FRÄNKEL und MucH zuerst beschriebenen Stäbchen 
nachgewiesen. Es sind das gekörnte, granuläre Stäbchen, die zwar antiforminfest, 
nicht aber säurefest sind, nach ihren F or meigenschaften nicht von den säurefesten 
granulären Tuberkelbazillen zu unterscheiden. Sie sind durch verschärfte GRAM­
färbung darstellbar. Nach FRÄNKEL und MucH kommen ausschließlich diese Stäb­
chen als Erreger der Lymphogranulomatose in Betracht. Ob es abgeschwächte 
Tuberkelbazillen des humanen oder des bovinen Typus - der Tuberkelbazillus 
kann seine Säurefestigkeit verlieren, z. B. in alten Kulturen - oder mit diesen 
verwandte Paratuberkelbazillen sind, sind noch zu beantwortende Fragen. Impfung 
anscheinend reinen Lymphogr.1nulomgewebes beim Meerschweinchen wurde aber, 
nach einigen Forschern, von Tuberkulose mit säurefesten Stäbchen gefolgt. 
WEINBERG verimpfte 'fieclerholt lymphogranulomatöses Gewebe von Meerschweinchen 
auf Meerschweinchen (Tierpassage): Zunächst waren keine MucHsche Körnchen 
vorhanden; diese wurden aber beim ersten Meerschweinchen nachweisbar, bei 
ferneren Meerschweinchen traten allmählich an Zahl zunehmende Tubelkelbazillen 
und tuberkulöse Gewebsveränderungen auf. Obwohl nicht alle Versuche gelangen, 
fordern diese Ergebnisse doch zu fortgesetzter Forschung in dieser Richtung auf. 
Daß man die Stäbchen nicht immer oder nur in geringer Zahl bei Lymphogranulom 
nachweisen konnte, schließt ihre ursächliche Bedeutung nicht aus. Dasselbe gilt 
auch für den Tuberkelbazillus bei Tuberkulose. Es kommt vor allem darauf an, 
was für Gewebe (Stufe) und wieviel man untersucht. Der Verlauf wäre mit dem 
einer wenig virulenten Tuberkulose in Übereinstimmung. Die Erkranknng wird 
tödlich durch ihre Ausdehnung und Aufnahme von Gift ins Blut (Fieber). 

Man hat auch das Vorkommen eines syphili tif'chen Lymphogranuloms 
betont, aber ohne hinreichenden Grund, ohne Nachweis der Spirochaete pallida. 
Vielleicht war es Syphilis ohne Granulom oder umgekehrt oder eine Kombination 
von beiden. 

Mykosis oder Granuloma fungoides 
betrachten K. ZIEGLER u. a. als eine besondere Form der Lymphogranulomatose, 
was andere (ARNDT) bestreiten. In der Hau t treten Knoten oder flache "Infiltrate" 
auf. Die Knoten sowie die Infiltrate bestehen aus Granulationsgewebe, manchmal 
mit Mitosen, Lymphozyten, Plasmazellen, sogar Mastzellen und verschiedenartigen 
Riesenzellen. Die Haut weist auch wohl erythematöse Stellen auf, wo man mikro­
skopisch diffuse Papillitis mit erweiterten Blutkapillaren und ähnliche Zellen wie in 
den Knoten findet. 

Ferner trifft man geschwollene Lymphdrüsen und Knoten in Milz, Leber und 
anderen Organen an, die histologisch den Hautknoten mehr oder weniger ähnlich 
sind. Wir müssen mehr ursächliche Daten sammeln. Sekundäre Infektion von 
Staphylokokken oder anderen Bakterien kann zu tödlicher Sepsis führen. 

Der Aussatz (Lepra, Elephantiasis Graecorum) 1). 

Lepra zeigt in mancller. bakteriologischen, klinischen und anatomischen Hin­
sicht Berührungspunkte mit Tuberkulose. Die Histogenese kennen wir aber nicht, 

1) Als ElephantiaRis Arabum bezeichnet man eine chronische Entzündung der 
Haut und des Unterhautgewebes mit betrachtlicher Anhäufung von Gewebesaft und 
Lymphe. durch Filaria. V gl. auch S. 541. 
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weil man bis jetzt den Leprabazillus noch nicht hat rein züchten können und die 
Gewebsveränderungen noch nicht durch Tierversuche studiert hat. Der Lepra. 
bazillus (HANSEN) kommt aber, meist in sehr großer Zahl, ausnahmslos, und zwar 
ohne andere Mikroorganismen, in leprösen Geweben vor, so daß wir eine ursächliche 
Bedeutung kaum bezweifeln können. Wir müssen Ansteckung von Mensch zu Mensch 
annehmen, sie findet aber erfahrungsgemäß nicht leicht statt, was ~r daraus ver· 
stehen, daß die meisten Lepraherde geschlossen sind - die Hautknoten sind selten 
geschwürig, und wir haben keinen Grund, ein Durchwandern der Bazillen durch 
die unversehrte Epitheldecke nach außen anzunehmen. Nur Nasen· und Rachen· 
lepra ist oft offen: das Nasenexsudat enthält häufig Leprabazillen. 

Lepra kommt nicht überall, sondern nur in China, auf Java und den Sunda· 
Inseln, in einzelnen Gegenden von Nord· und Süd·Afrika, in Süd·Amerika und in 
Europa nur in den russischen Ostseeprovinzen, in Finnland, Skandinavien, bei 
Memel (in Litauen), in einigen Gegenden Österreichs und der Mittelmeerküste 
vor. Außerdem finden sich in anderen Ländern ganz vereinzelt Patienten. 
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Abb. 181. Tuberkuloide Lepra (nach LEWANDOWSKY). 

Der Leprabazillus vermag, ähnlich wie der Tuberkelbazillus, eine knötchen. 
förmige - den Knoten nennt man Leprom - und eine diffme proliferative 
Entzündung zu erregen, andere Entzündungsformen hat man nicht beobachtet. 
Wir begegnen epitheloiden Zellen, ausnahmsweise Riesenzellen, auch vom 
LANGHANsschen Typus. Viele größere Zellen haben eine oder mehrere Vakuolen 
mit unbekanntem Inhalt ("Leprazellen" VIRCHOWS), in dem sich manchmal 
Leprabazillen, sogar in kleinen Häufchen finden. Solche Zellen können zu großen 
klumpigen "Lepraschollen" (NEISSER) zmammemchmelzen. Bazillen finden 
sich auch außerhalb jener Zellen. Im Gewebe sehEn wir übrigens Lymphozyten 
und Plasmazellen. 

In der Haut findet man diffuEe lepröEe Veränderungen oder vereinzelie Knoten 
(L. tuberosa = knotige L.) oder zusammengeEcbmolzene Knoten oder Knötcben 
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in zellig entzündetem Gewebe, ähnlich wie im tuberkulösen "Infiltrat". Die Haut­
lepra kommt besonders im Gesicht und an den Streckseiten der Extremitäten 
(Knien, Ellbogen, Dorsalflächen von Händen und Filßen) vor. Die Entzündung 
ist eine besonders perivaslruläre. vorwiegend in der Umgebung der Haarfollikel 

Abb. 182. Lepra tuberosa (Facies leonina) 
(nach LESSER). 

undHautdrüsen(Eingangspforten ~). 
Die G-esichtsfalten können sich 
durch lepröse Infiltration in derbe, 
dicke Wülste umwandeln (F acies 
leonina s. Leontiasis leprosa). 
Auch Lippen, Nase und Augen­
lider können beträchtlich anschwel­
len, so daß die Verunstaltung des 
Gesichts scheußlich wird. Manch­
mal wird, wie beim (tuberkulösen) 
Lupus, die Nase und ihre Umge­
bung bevorzugt. In den regionären 
Lymphdrüsen tritt proliferative 
Entzündung ein. 

Mitunter findet man nur bei 
mikroskopischer Untersuchung eine 
geringfügige lepröse Veränderung 
mit Bazillen in der Lederhaut, wäh­
I'end die Haut maln-oskopisch an 
solchen Stellen rot bräunliche oder 
weißliche (Vitiligo) Flecken zeigt. 
Je nachdem solche Stellen außer­
dem empfindlich oder lmempfind­

lieh gegen Schmerz sind, redet man von Lepra maculosa bzw. Lepra maculo­
anaesthetica. 

Ferner kommt Lepra auch in der Nasen-, Rachen- und Kehlkopfschleim­
hau t und in inneren Organen vor. So kennen wir periportale Leprome der Leber. 

Abb. 183. Lepra anaesthetica mutilans (nach LESSER). 

Lepröse Knoten in Haut oder Schleimhaut können zerfallen und Geschwürs­
bildung erfolgen, was oft in der Nasenschleimhaut geschieht. 

Wir können im allgemeinen, namentlich vom klinischen Gesichtspunkt aus, 
eine Haut-, Schleim-h"aut- und Nervenlepra (L. cutaneum, L. nervorum) 
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unterscheiden. Der Leprabazillus erregt besonders eine Entzündung des Peri· und 
Endoneuriums peripherer Nerven (Peri· und Endoneuritis peripherica). Sie führt 
zu mehr oder weniger erheblicher Verdickung des (ganzen) Nerven mit grauer Ent· 
artung bzw. Atrophie der Nervenfasern, Abnahme und Schwund der Schmerz· 
und Temperaturempfindlichkeit. Thermische, chemische und mechanische Schädi­
gungen bleiben nicht aus, sie führen zu Nekrose, Zerfall der Haut mit Geschwürs· 
bildung, die tief fortschreiten kann, so daß Knochen der Fingerglieder usw. aus­
gestoßen werden (Lepra mutilans). Ob dazu noch "trophische" Einflüsse (neuro­
paralytische Ent.zündung, L. maculo·anaesthetica) kommen, ist fraglich (S. 291,387). 

Es ist bemerkenswert, weil ja Entzündung motorischer oder gemischter Nerven 
rasch zu Lähmung der betreffenden Muskeln zu führen pflegt, daß sie ebenso wie 
Muskelatrophie angeblich wenig vorkommt. Man hat hier aber vielleicht noch nicht 
gesetzmäßig genau untersucht. 

Syphilis (Lues, Lustseuche). 
Die Syphilis wird vor allem durch geschlechtlichen Verkehr von Mensch zu 

Mensch übertragen, sodann aber auch durch Kuß, Biß, durch Aussaugen der Wunde 
(nach ritueller Beschnei­
dung) mit syphilitisch 
infiziertem Mund, wäh­
rend der Geburt, indem 
das Kind gegen eine 
syphilitisch infizieIte 
Stelle der mütterlichen 
Geschlech tsteile gerieben 
wird - Syphilis kann 
auch intrauterin, wäh­
rend der Schwangerschaft 
erworben, aber nie er­
erbt werden - durch 
Betastung eines offenen 
syphilitischenInfektions­
herdes mit wunden Fin­
gern, schließlich durch 
Berührung einer wunden 
Körperstelle mit bzw. 
Verletzung durch einen 
Gegenstand, dem syphi­
litisches Gift anhaftet 
(Eß- und Trinkgeschirr 
usw.) Ob eine, sei es 
noch so geringe Ver­
letzung des Deckepithels 
Vorbedingung ist oder 
das Virus auch wohl 
durch unversehrtes Deck­
epithel ("perkutan") auf­
genommen werden kann, 

Abb. 184. Treponema pallidum (Spirochaete pallida) im Primär­
affekt, zwischen und in, zum Teil jungen, Bindegewebszellen. 

Silberimprägnation nach LEVADITI (nach LEssER). 

ist unentschieden. Beim Menschen, bei dem Versuche ausgeschlossen sind, ist eine 
geringe Verletzung wohl nie auszuschließen. Am Ende des 15. und im Anfang des 
16. Jahrhunderts herrschte pandemische Syphilis in Europa. Erst in diesem Jahr­
hundert hat man, nach vereinzelten gelungenen Tierversuchen im vorigen Jahr­
hundert, gesetzmäßig die Syphilis bei Affen und Kaninchen verimpft und studiert. 
Man betrachtet jetzt wohl allgemein das zuerst von SCHAUDINN 1905 im Leben 
gesehene und von ihm und HOFFMANN beschriebene Treponema pallidum als Er­
reger der Syphilis, seitdem NOGucm es aus menschlichem Material in einem toten 
Nährboden rein züchtete und mit der Reinkultur bei Affen typische Syphilis er­
regte. 
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Als erste Folge der Ansteckung tritt der fast immer einzige Primäraffekt 
(Initialaffekt), also meist, an den Geschlechtsteilen ein. Ausnahmsweise sind 
es mehrere zugleich, wohl zu unterscheiden von einem einzigen Primäraffekt 
mit nachfolgender Hetero- oder Autosuperinfektion. Der Primäraffekt kann 
bei einem bisher nicht-syphilitischen Menschen erscheinen: 1. als harter Schanker 
(Ulcus durum, Sklerose oder Induration), 2. als Pergamentinduration (chancre 
parchemine, RICORD), 3. als induratives oder sklerotisches Ödem, wahrschein­
lich durch Mischinfektion mit Kokken (FINGER) - nur am Präputium, Skrotum, 
kleinen Labien - und 4. als Impfpapel (Initialpapel). Man hat außerdem 
auch kryptogenetische (MÜLLER) Syphilis ohne bekannten Primäraffekt 
(syphilis d'emblee) beobachtet. Die Frage, ob dabei ein Primäraffekt fehlt 
oder nur übersehen wurde - was z. B. bei einem Sitz in den weiblichen Ge­
schlechtsteilen leicht wäre - wird verschieden beantwortet. Der Primäraffekt 
erscheint am frühesten 10 Tage (BÄUMLER), am spätesten einige Monate nach 
der Ansteckung. Seine Form hängt, wenigstens zum Teil, von der Impfstelle 

Abb. 185. Syphilitischer Primäraffekt. Die Lederhaut ist stark von Leukozyten und 
Plasmazellen durchsetzt (nach LESSER). 

ab, indem der Bau des Gewebes die Ausdehnung und Ausbreitung der Ent­
zündung beeinflußt (s. unten). Denn jeder Primäraffekt stellt eine Entzündung 
dar, die langsam auftritt, indem die Spirochaete pallida langsam wächst. 

Die eigentümliche Knorpelhärte verdankt das Gewebe, namentlich beim harten 
Schanker, der Ablagerung eines homogenen, hyalinen Stoffes, den man auch Kollagen 
nennt, zwischen den Bindegewebsfasern. Je nachdem dieser Stoff auch im tieferen 
oder nur im oberflächlichen Gewebe abgelagert wird, tritt eine Sklerose oder eine 
Pergamentinduration ein. Weil nun die Hyalinablagerung besonders um kleinere 
Schlagadern erfolgt, und solche Rich an der Eichel nur ganz oberflächlich (im 
Stratum papillare) finden, tritt der Primäraffekt dort als Pergamentinduration 
auf (E. FINGER), an anderen Stellen aber als typischer harter Schanker. Die spär­
lichen jungen Bindegewebszellen beeinflussen die Härte des Affektes kaum. Das 
sklerotische Ödem hingegen kommt nur in den soeben genannten Teilen mit 
lockerem Gewebe vor. 

Dem Primäraffekt schließt sich eine entzündliche, aber gewöhnlich nicht 
schmerzhafte Schwellung der regionären, dann allmählich mehrerer, schließlich 
sogar ungefähr aller Lymphdrüsen, auch die im Sulc. bicipitalis med. an. Dadurch 
entstehen kleine, feste, "indolente Bubonen". Diese bizipitale Lymphdrüsen­
schwellung tritt, im Gegensatz zu einer indolenten Schwellung der Leisten-, Achsel·, 
Nacken· und anderer Drüsen, selten ohne Syphilis ein, so daß ihr eine besondere 



Entzündung (Folge). Syphilis. 479 

diagnostische Bedeutung zukommt. Ob diese Lymphadenitis lympho- oder häma­
togen, letzteres wenigstens zum Teil, entsteht, ist noch nicht entschieden. 

Das Virus gelangt zunächst in die Gewebespalten, im weiteren Verlauf in die 
Lymphgefäße (EHRMANN). Es bewirkt zunächst in und um die Lymphgefäße feste, 
harte Anhäufungen von Lymphozyten und Plasmazellen, zu denen gelapptkernige 
Leukozyten hinzukommen können. Letztere treten besonders im Anfang auf, schwin. 
den aber im weiteren Verlauf (PIRILÜ). Schon bald nach der Ansteckung wiesen 
EHRMANN und HOFFMANN zahlreiche Spirochäten in Lymphgefäßen, auch in deren 
Wand, später auch in Blutgefäßen, in Nerven (zwischen den Fasern) und im peri­
neuralen Bindegewebe bis im subkutanen Gewebe nach. Das Gift scheint sich zu­
nächst besonders durch die Lymphwege (man denke auch an die fast überall auf­
tretende Lymphadenitis) und erst später durch das Blut zu verbreiten. Nicht 
selten schwellen auch regionäre Lymphgefäße rosenkranzartig durch Entzündung 
an. Das Auftreten von perivasknlären Infiltraten, sogar das einer Meso- und End­
arterütis bzw. -phlebitis beweist keineswegs den hämatogenen Ursprung. Eine 
Blutgefäßentzündung kann doch auch lymphogen, z. B. von perivaskulären Lymph­
wegen aus hervorgerufen sein. Blutgefäße können durch eine solche Entzündung 
verengert, ja abgeschlossen werden. 

Man hat die klinischen Erscheinungen der Syphilis nach der Zeit ihres Auf­
tretens in pri märe (Primäraffekt mit Lymphdrüsenschwellung), sekundäre 
(Exantheme) und tertiäre (gummöse Erscheinungen) unterschieden, zu denen 
dann noch die parasyphilitische (FOURNIER) Tabes dorsalis und Dementia para­
lytica hinzukamen. Diese Unterscheidung läßt sich jedoch nicht aufrecht erhalten, 
seitdem man sekundäre und tertiäre Erscheinungen hat abwechseln sehen. Wir 
kommen unten hierauf zurück. Jedenfalls ist es aber eine bemerkenswerte und 
nachforschungsbedürftige Erfahrung, daß gummöse bzw. verkäsende Veränderungen 
doch meist erst längere Zeit nach der Ansteckung erfolgen. Auch hat man, ent­
gegen der früheren Annahme, frühzeitiges Auftreten von Tabes und Dementia 
paralytica festgestellt. Schließlich liegt jetzt kein Grund mehr vor, Tabes und 
Dementia paralytica als par asyphilitischen Ursprunges zu betrachten (d. h. als 
Veränderungen, die nicht durch das Syphilisvirus hervorgerufen würden, sondern 
durch konstitutionelle Veränderungen des Zentralnervensystems infolge der Syphilis), 
seitdem NOGUCHI u. a. im Zentralnervensystem bei jenen Erkrankungen die Spiro­
chaete pallida nachgewiesen haben. Die zellig-proliferative Meningoenzephalitis, 
die der Dementia paralytica zugrunde liegt, ebenso wie die Gewebeveränderungen 
bei Tabes (graue Entartung der Hinterstränge des Rückenmarks mit Gliaver­
mehrung usw.) sind wahrscheinlich, wenigstens zum Teil der unmittelbaren Ein­
wirkung des Syphilisgiftes zuzuschreiben. Jedenfalls hat man bei Dementia para­
lytica im Gehirn (neulich GEBER und BENEDEK 8 Stunden nach dem Tode) lebende 
Spirochäten nachgewiesen. Allerdings vermögen wir die Möglichkeit zur Zeit 
nic~t auszuschließen, daß die Spirochaete pallida im Zentralnervensystem ein 
anderes Gift bildet als in anderen Geweben, so daß in diesem Sinne vielleicht 
von parasyphilitischen Veränderungen die Rede sein könnte. Wir wissen aber nichts 
von den chemischen oder biologischen Eigenschaften des wirksamen syphilitischen 
Stoffes überhaupt. Daß noch andere individuelle Faktoren mit dem Virus zusammen­
wirken müssen (geistige Überanstrengung usw.), soll Dementia oder Tabes auftreten, 
kann nicht wundernehmen. Nach LEVADITI und MARIE gibt es Spirochäten, die 
für den Menschen und das Versuchstier wenig "dermotrop" sind, d. h. keine heftige 
oder gar keine Haut- und Schleimhautveränderungen erregen, aber in Gehirn und 
Rückenmark reichlich wachsen. Diese Spirochäten rufen beim Menschen Tabes 
dorsalis und Dementia paralytica hervor; sie sind "neurotrop". Sie sollen neurotrop 
werden und zugleich ihre dermotrope Eigenschaften mehr oder weniger einbüßen 
durch längeren Aufenthalt in einem bestimmten Organismus. Auch PLAUT lmd 
MULzER, z. T. mit NEUBÜRGER stellten ähnliche Unterschiede fest (vgl. auch HAUPT­
MANN, NEUBÜRGER und TERPLAN). 

K 0 n s t i tut ion e 11 dürfen wir nur die Syphilis nennen, welche die Wid er­
standsfähigkeit oder irgend eine konstitutionelle Eigenschaft geändert hat. 

Die EffIoreBzenzen (Exantheme, Hautblüte) der Haut und Schleimhäute 
deutet man als makulöses, papulöses bzw. pustulöses Syphilid an, vorwiegend 
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exsudative Entzündungen. Besonders Kombinationen (Polymorphie des Exanthems) 
sollen für Syphilis bezeichnend sein, sie kommen aber auch bei parasitären Derma­
tosen vor. Als Makula (Flecke) deutet man eine scharfe umschriebene, nicht er­
habene Änderung der Haut- bzw. Schleimhautfarbe an. Eine Papel (Papula) 
ist ein bis linsengroßes oder etwas größeres, festes, über die Oberfläche hervor­
ragendes Knötchen. Eine Pustel ist ein an der Oberfläche hervorragendes Abszeß­
ehen. Mikroskopisch finden sich bei Makula und Papula Mischungen von Hyper­
ämie, zelligem, fibrinösem, serösem Exsudat und neugebildeten Zellen, nur in ver­
schiedenen Mengenverhältnissen. Die Papel entsteht ja aus der Makula, die Pusteln 
aus Papeln und umgekehrt. Nicht immer sind sämtliche Exsudate vorhanden. 
Entartung pflegt in den Hintergrund zu treten. Blutungen und hämoglobinogene 
Pigmentierung können hinzukommen. 

Als "plaque muqueuse" bezeichnet man eine breite Schleimhautpapel, 
besonders der Mund- und Rachenschleimhaut, als Condyloma latum eine breite 
nässende Hautpapel an feuchten Stellen, wie am After. Diese Papeln sind in hohem 
Maße ansteckend, was für die trocknen Hautblüten nicht gilt.. 

Im allgemeinen sind die späteren syphilitischen Veränderungen gu m­
möser bzw. diffus-proliferativ-entzündlicher Natur, obwohl auch 

Abb. 186. Tuberkuloide Syphilis: Lentikuläre Papel (nach LEwANDOWSKY). 

exsudative, nämlich zellige Entzündungen vorkommen und nachträgliche Ver­
käsung nicht selten ist. So treten mitunter starke Anhäufungen von Lympho­
zyten bzw. Plasmazellen in einer Schleimhaut, z. B. der Nase, auf mit Erschei­
nungen der Nasenverengerung. Durch IK können sie rasch schwinden. Auch 
gelapptkernige Leukozyten trifft man an z. B. bei angeborener Syphilis. 

Wir wollen jetzt das Gumma, die gummöse Entzündung und die proli­
ferative syphilitische Entzündung ohne Gumma(ta) etwas näher 
betrachten. 

Wegen der gummiartigen Elastizität des Knotens hat man das Syphilom 
Gumma genannt. Eine solche Elastizität findet man übrigens auch an nicht­
syphilitischem nekrotülchem Gewebe. Wir wissen nicht, was die Elastizität des 
toten Gummagewebes bedingt im Gegensatz zur Bröckligkeit anderen nekro­
tischen Gewebes; auch nicht, ob ein festes Gumma so hinfällig und empfindlich 
für Jodetum kalicum u. dgl. ist, wie man wohl annimmt. Der Knoten kann 
mehr oder weniger rundlich oder sehr unregelmäßiger, mitunter sogar wunder­
licher Gestalt und verschieden groß sein. Nicht alle Gummata sind einheit­
licher Zusammensetzung und Entstehung. Alle können ein verkästes, elastisches 
Innere, umgeben von einer bindegewebigen Kapsel, haben. Ähnlich wie beim 
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tuberkulösen Käseknoten müssen wir aber auch hier nach Bestandteilen und 
Genese zweierlei unterscheiden: 

1. Kleinere Knötchen, etwa wie Miliartuberkel, bestehend aus neugebildetem 
Bindegewebe (proliferative Entzündung) mit oder ohne neugebildete Blut­
kapillaren, mit oder ohne Riesenzellen. Sie können im Inneren verkäsen und 
eine starke bindegewebige Kapsel bekommen. Die Unterscheidung vom 
Tuberkel kann schwer und nur bakteriologisch möglich sein. Dies gilt in noch 
höherem Maße für 2. die größeren Gummaknoten. Die'3e sind sicher nicht alle, 
wenn je, verkäste bindegewebige Knoten, sondern zum Teil ähnlich wie viele 
tuberkulöse Käseknoten (s. dort) entstanden. So läßt z. B. das erbsengroße oder 
größere Lebergumma mitunter schattenförmiges Lebergewebe im nekrotischen 
Inneren, besonders an den Rändern, erkennen. Wir haben es hier mit Verkäsung 
vorwiegend exsudativ entzündeten Gewebes, ähnlich wie bei gewissen Tuberkulose­

Abb. 187. Aus einem großen Lebergumma. 
Oben von Lymphozyten und Plasmazellen 
durchsetzte bindegewebige Kapsel. Unten 

Schatten von Leberzellen. 

formen, oder mit einer langsamen 
(an- bzw. ischämischen) Nekrose durch 
verengernde Arteriitis (s. unten) mit 
Schädigung durch das Syphilisgift zu 
tun, mit bindegewebiger Abkapselung. 

Abb. 188. Hepatitis durch angeborene 
Syphilis (nach JORES, Anatomische 

Grundlagen). 

Die Unterscheidung von Tuberkulose kann schwer sein, namentlich im Hirn, im 
Hoden. Klinisch kann ein Gumma den Eindruck einer Geschwulst machen 
(in Zunge, Hoden), so daß nur eine von einigen sehr berufenen Ärzten immer 
empfohlene antiluetische Behandlung mitunter einigermaßen zu entscheiden 
vermag. Ob die Spirochaete pallida ohne weiteres je Zellen unmittelbar ab­
zutöten oder Verkäsung zu bewirken vermag, ist eine offene Frage. 

Ein Gumma kann erweichen, so daß eine Höhle und sogar eine syphilitische 
Lungenphthise entstehen sollte. Man hüte sich aber vor Verwechslung mit 
Tuberkulose. Ich kenne keinen unzweideutigen Fall. Tuberkulose kann ja 
neben Syphilis bestehen oder auftreten oder umgekehrt. 

Wir kennen außerdem eine weniger umschriebene, sogar ausgedehnte 
proliferative syphilitische Entzündung, und zwar mit Gummabildung 
bzw. stellenweise auftretender nicht scharf abgegrenzter Verkäsung (gummöse 
bzw. verkäsende Entzündung) oder ohne solche. Eine solche Entzündung 
finden wir z. B. in Leber und (seltener) Lunge bei angeborener Syphilis: Ein 
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stellenweise von Lymphozyten durchsetztes sehr feinfaseriges Bindegewebe 
drängt die Leberzellbälkchen auseinander und bringt sie zu weitgehender Atro­
phie. Mitunter treffen wir auch Anhäufungen von gelapptkernigen Leukozyten 
an, vielleicht infolge einer sekundären enterogenen Infektion (Kolibazillen~) 
der Leber nach der Geburt. Die Leber kann infolge dieser Veränderungen 
bedeutend größer werden, ein klinisches Zeichen angeborener Syphilis. In der 
Lunge kommt eine ähnliche proliferative Entzündung vor, zu der sich eine 
Bronchiolitis mit herdförmiger Pneumonie (mit gelapptkernigen Leukozyten 
durch sekundäre Infektion~) hinzugesellen kann. Das Lungengewebe wird 
grauweißlich. Bei starker Abhebung von Epithel und starken Leukozyten­
anhäufungen redete VIRCHOW von Hepatisatio s. Pneumonia alba. Bei 
größerem Blutgehalt ist das Gewebe mehr blaurötlich. Auch in Pankreas, 

Abb. 189. Hepar lobatum, wahrscheinlich syphilitischen Ursprungs. 

Milz und Niere kommt bei angeborener Syphilis eine ähnliche Entzündung 
vor. Die Spirochaete pallida scheint übrigens ohne Mithilfe von anderen 
Bakterien gelapptkernige Leukozyten in großer Zahl anlocken zu können. 
Ja, man hat sogar (vgl. HAERLE) in inneren Organen von Neugeborenen, die 
10 Minuten nach der Geburt starben und bei denen nur Spirochäten, und 
zwar stellenweise in reichlicher Zahl, jedoch keine anderen Bakterien nach­
weisbar waren, Abszesse angetroffen. Die Zellen und Gewebe des Fötus bzw. 
Neugeborenen sind wahrscheinlich besonders empfindlich. In solchen Fällen 
liegt eine zellige oder proliferativ-zellige bzw. eitrige Entzündung vor. 

Nun kommt aber auch bei angeborener, ebenso wie bei nach der Geburt 
erworbener Syphilis eine stellenweise verkäsende proliferative Ent­
zünd ung ("gummöse" Entzündung) vor, die histologisch einer tuberkulösen 
sehr ähnlich sein kann, insbesondere im Gehirn und Hoden. Sie kann zu 
Schwielenbildung und durch Schrumpfung zu Verunstaltung führen. So ent-
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stehen die gelappte Leber und Lunge (Hepar lobatum, Pulmo lobatus), wobei 
besonders die unregelmäßige Verteilung der Einziehungen auffällt. Erweichung 
von verkästen Stellen und Resorption des Erweichten sind es wohl immer 
allein, welche tiefere Einziehungen bewirken neben den weniger tiefen, die 
durch Schrumpfung des gebildeten faserigen Bindegewebes entstehen. 

In Schleimhäuten, namentlich der oberen Luftwege, kommen syphilitische 
Geschwüre vor, ähnlich wie in der Haut. Sie entstehen durch Erweichung 
und Durchbruch von Gummata bzw. nekrotischen Herden - ihre Genese 
kennen wir nicht genau. Solche Geschwüre können zu Perforat.ion des weichen 
Gaumens führen. Sie können ausheilen, indem sie eine schwielige, oft strahlige 
Narbe bildet, welche, bei ge­
wisser Ausdehnung, durch 
Schrumpfung den Rachen 
und den Aditus ad laryngem 
erheblich verunstalten und 
verengern kann. Schließlich 
kann eine Art Diaphragma 
mit einem Loch von nur 
einigen Millimetern Durch­
messer entstehen. Durch 
dieses Loch müssen dann At­
mung und Ernährung statt­
finden. Man neigt dazu, 
"strahlige" Narben nicht;nur 
in Haut und Schleimhäuten, 
sondern auch in Gefäßen 
(bei "Arteriosklerose", wahr­
scheinlich aber Endarterjjtis) 
als bezeichnend für Syphilis 
zu betrachten. Man vergesse 
aber nicht, daß auch andere 
Narben, z. B. nach Verbren­
nung und solche tuberku­
lösen Ursprunges, so aussehen 
können. Nicht selten nimmt 
man überhaupt ohne aus­
reichenden Grund Syphilis an. 

Von großer Bedeutung sind 
die syphilitischen Gefäßver­
änderungen. Wir haben 
oben schon auf die perivas-

Abb. 190. Zerfallene Hautgummata (nach LEssER). 

kulären Anhäufungen von Lymphozyten und Plasma zellen hingewiesen. Sie sind 
nicht beweisend für Syphilis, weil sie aucb bei länger dauernden Entzündungen 
anderen Ursprunges vorkommen. Dabei ist zu unterscheiden, ob die Entzündung 
von den Vasa vasorum oder von den perivaskulären Lympbgefäßen ausgebt. Etwas 
mehr auf Lues hinzuweisen scheint die chronische Meso- und Endovaskulitis 
(Panvaskulitis). Man sei aber immer auf die Möglichkeit eines anderen Ursprunges 
bedacht. Klinisch größere Bedeutung hat die zu erheblicher Verengerung bzw. 
Abschluß einer Schlagader führende proliferative Entarterütis obliterans. Sie tritt 
als Teilerscbeinung einer mehr oder weniger diffusen prolüerativen Entzündung oder 
ohne solche selbständig auf. Wir haben oben auf die mögliche Bedeutung einer 
solchen verengernden Endarteritis für die Entstehung eines großen "Gummas" hin­
gewiesen. Die manchmal unregelmäßige bizarre Form eines Hirngummas ließe 
sich damit übereinbringen. Sie erinnert an die Form mancher ischämischer 
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Nekrose, z. B. der Milz oder Lunge (s. dort). Genaue Untersuchungen sind hier 
erforderlich, ob eine nur verengernde Arteriitis vorliegt, die nicht, wie Abschluß 
einer Endarterie, zu Nekrose mit Erweichung und Resorption führt (v gl. S. 730). 

Besonders die von HEUBNER und RUMPF zuerst eingebend studierte syphili. 
tische Endarteriitis der Hirnarterien - nicht zu verwecbseln mit starker Arterio­
sklerose! - beansprucht große Bedeutung. Gesetzmäßige Untersuchungen zur 
Unterscheidung von nicht-syphilitischen Vorgängen feblen jedocb. Und vergessen 
dürfen wir nicht, daß nicht jede pathologilwhe Veränderung bei einem Syphilitischen 
luetiscben Ursprunges sein muß. Anatomische und histologiscbe Kennzeichen 
können täuschen. Der Nachweis der Sprochaete pallida wird die Wahrschein­
lichkeit des syphilitischen Ursprunges am größten machen. Dies gilt übrigens auch 
für die Veränderungen der Aorta und die der Kranzschlagader, die auch bei einer 
schwieligen syphilitischen Myokarditis vorkommen können. Mit gewisser Zurück­
haltung dürfen wir aber eine syphilitische, mancbmal gummöse bzw. verkäsende 
proliferative Meso- und Endarteriitis der basalen Hirnschlagader annebmen, welche 

Abb. 191. Gummöse Osteomyelitis. 
Sattelnase. 

durch Bindegewebsbildung in jenen Wand­
schichten zu Verengerung bzw. Abschluß 
der Schlagader führt. Lymphozyten und 
Plasmazellen trifft man dabei auch im 
perivaskulären Gewebe an. Diese Schlag­
adersyphilis kann mit einer proliferativen, 
gummösen bzw. verkäsenden, besonders 
basalen Hirnhautentzündung einhergehen, 
die ihrerseits ohne jene Arteriitis auftreten 
kann. Je nachdem ist die Form der 
Hirnsyphilis eine arterielle, arterio-menin­
geale oder meningeale. Durch Verenge­
rung von Hirnschlagadern sind Hemi­
plegie, Aphasie, apoplektiforme Anfälle 
möglich. Manchmal wechseln die klini­
schen Erscheinungen, vielleicht indem die 
Durchgängigkeit der Schlagader durch Ne­
krose, Erweichung und Resorption der 
Zerfalls stoffe zeitweise zunimmt. Ber­
stung eines Aneurysmas führt zu manch­
mal tödlicher Hirnblutung oder zu vor­
übergehenden Funktionsstörungen. Die 
Aortenwand kann durch proliferativ-gum­
möse Entzündung abgeschwächt werden, 
so daß ein Aneurysma entsteht. 

Schließlich müssen wir noch einiges über Knochensyphilis bemerken. 
Zunächst lenkt eine "gummöse" Periostitis oft die Aufmerksamkeit von Patienten 
und Arzt auf das Schienbein oder andere Knocben durch die heftigen nächtlichen 
Schmerzen (dolores osteocopi). Solche frische Entzündungen sind wohl vorwiegend 
exsudativer Natur, sie sind nicht genügend mikroskopiE eh untersucht. Wir kennen 
aber außerdem eine proliferative ossifizierende und eine gummöse (verkäsende) 
Periostitis und Osteomyelitis (Ostitis), welcbe Hyrerostosen und sogar Osteophyten 
bildet. Auch Winddorn (Spina ventosa) ist möglich. Dabei kommt eine Caries 
sicca und eine Caries necrotica vor, ganz wie bei Tuberkulose: Das Granulations­
gewebe bei der gummösen Osteomyelitis kann Knocben in großer Ausdehnung 
zum Schwund bringen, wie z. B. am Schädel (Abb. 191), wo die Schädelwand dem­
zufolge sogar durchlöchert wird. Löcher und Kanäle entstehen durch Erweichung 
und Aufräumung des Käses. An manchen Stellen bekommt der Knocben durch 
kariöse Erweiterung von Gefäßkanälen ein wurmstichiges Ausseben. Kleinere 
oder größere Sequester können entstehen. Durchbruch nach außen kann von Eiterung 
bzw. Jauchung, dann von tödlicher Sinusthrombose oder (und) Meningitis gefolgt 
werden. Gummöse Osteomyelitis oder eine zu eitriger Osteomyelitis führende 
Schleimhautverschwärung kann. durch Zerstörung des Septum narium, eine Sattel-
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nase und, beim Sitz im Gaumen, Durchlöcherung des Gaumens (ähnlich wie durch 
Tuberkulose) hervorrufen. Karies kann lange Röhrenknochen brüchiger machen 
(Osteopsathyrosis), so daß es zu Spontanfraktur, d. h. Bruch ohne besondere Gewalt, 
z. B. nur durch Gehen, kommt. Syphilitische Kachexie scheint zu allgemeiner 
Knochenbrüchigkeit führen zu können. Die Osteochrondritis syphilitica bei ange­
borener Lues ist noch nicht genügend geklärt. 

Übersehen wir jetzt die primären, sekundären und tertiären Erscheinungen 
der Syphilis und vergleichen wir sie miteinander, so kommen wir zum Urteil, 
daß sie sich keineswegs nur zeitlich, sondern auch durch anatomische und histo­
logische Eigenschaften unterscheiden. Die "tertiären" gummösen Hautver­
änderungen unterscheiden sich entscheidend von den "sekundären" Haut­
blüten, ebenso wie die gummösen Geschwüre einer Schleimhaut von einer 
"plaque muqueuse" usw. Man hat denn auch stillschweigend die anatomischen 
und histologischen Merkmale mit den zeitlichen Andeutungen primär, sekundär, 
tertiär verknüpft. Wir haben oben schon bemerkt, daß aber die sekundären 
und tertiären Erscheinungen abwechseln können. Fügen wir noch hinzu, daß 
eine Papel, d. h. eine sekundäre Erscheinung, als Primäraffekt ("Initialpapel") 
auftreten kann, so erscheint es erwünscht, die syphilitischen Erscheinungen 
in anderer Weise anzudeuten, wenn sie die typische Reihenfolge nicht inne­
halten oder sogar überhaupt verlassen. Den Namen Primäraffekt können 
wir jedenfalls beibehalten, wobei wir dann die vorliegende Form näher andeuten 
können als Ulcus durum oder Impfpapel usw. Die ex- bzw. enanthematösen 
Erscheinungen exsudativ-entzündlicher Natur können wir nach ihrer Form 
benennen als makulös, papulös, polymorph usw. und die "tertiären" Verände­
rungen als Gumma, gummös, zellig, proliferativ-zellig, zellig-käsig, proliferativ­
käsig (gummös), exsudativ-käsig, endarterütisch, degenerativ(-entzündlich~) 
(Tabes) usw. andeuten. Die sich verallgemeinernde Lymphadenitis ist als solche 
anzugeben. 

Zum Schluß will ich noch einmal auf die große Ähnlichkeit vipler syphi­
litischer und tuberkulöser Gewebeveränderungen hinweisen: Beide In­
fektionen können zu Knötchenbildung mit oder ohne Verkäsung, zu diffuser 
proliferativer Entzündung mit oder ohne Verkäsung, zu geschwulstartigen 
Bildungen, zu verengernden Gefäßentzündungen, zu Nekrose oder Verkäsung 
mit bindegewebiger Abkapselung oder ohne solche, zu Eiterung, zu ähnlichen 
Knochenveränderungen und Geschwüren von Haut und Schleimhäuten führen. 
Bemerkenswert ist, daß die syphilitische Verkäsung in der Regel erst später 
eintritt, was für die tuberkulöse nicht zutrifft. Vielleicht vermag die Spiro­
chaete pallida sie nicht so leicht wie der Tuberkelbazillus zu bewirken, sondern 
nur unter Mitwirkung bestimmter Faktoren, welche die Disposition zu Nekrose 
erhöhen, wie verringerte Blutzufuhr durch verengernde Arteriitis. Oder müssen 
wir eine Änderung des Virus neben einer "Umstimmung" der Gewebe, d. h. 
einer geänderten Empfindlichkeit (Disposition) annehmen ~ 

Auf letztere Möglichkeit scheinen die Versuchsergebnisse von FINGER und 
LANDSTEINER hinzuweisen, nach welchen Impfung (Superinfektion durch Supel­
inokulation) mit frischem Material von "primärer" und "sekundärer" Syphilis bei 
"tertiär" Syphilitischen tertiäre Veränderungen erzielt. Demgegenüber soll Impfung 
tertiären Materials bei Affen primäre und sekundäre Erscheinungen hervorrufen. 

Diese Versuche von FINGER und LANDSTEINER weisen zugleich auf die Mög­
lichkeit von Superinfektion eines Syphilitischen hin, die man längere Zeit geleugnet 
hat. Ob Syphilis ausgeheilt war und in einem gegebenen Fall Reinfektion oder 
Superinfektion bei latenter Syphilis vorliegt, wäre annähernd durch die Wasser­
mannreaktion (in vielen Beobachtungen zwischen den beiden Infektionen mit 
Ausschluß anderer Faktoren, welche die Reaktion veranlassen) zu beantworten. 
Von der erworbenen Immunität des Menschen gegen Syphilis wissen wir nichts. 

Nachdem schon EDWIN KLEBS (1879) u .. a. Syphilis vom Menschen auf 



486 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

niedere Affen übertragen hatten, gelang dies METscHNIKoFF und Roux 1903 bei 
Schimpanse, Orang-Utan und Gorilla, NEISSER bei verschiedenartigen Affen 
und mehreren Forschern bei Kaninchen. Der Primäraffekt kann beim Tier, ähnlich 
wie beim Menschen, verschiedene Formen aufweisen. UHLENHUTH und MULzER 
haben ii.brigens bei jungen Kaninchen durch wiederholte intravenöse Einsplitzung 
syphilitischen Virus eine allgemeine Syphilis hervorgerufen. Nach NEISSER tritt 
bei sämtlichen echten Affen Syphilis, nach 3-4wöchentlicher Inkubation, wie 
beim Menschen auf: Primäraffekt, Ausschlag, Entwicklung, Verlauf und para­
sitärer Befund entsprechen durchaus den Befunden beim Menschen. 

Fast sämtliche früheren Versuche sind mit syphilitischem Gewebsbrei vorge­
nommen. Seitdem NOGUCHI die Spirochaete pallida (Treponema pallidum) rein 
gezüchtet hat, hat man mit Reinkulturen bei Affen Syphilis hervorgerufen. Wird 
aber in den Hautschnitt Kalomel oder Sublimat eingerieben, so hat die Impfung 
keinen Erfolg. Man hat sie in sämtlichen syphilitischen Geweben nachgewiesen, 
sowohl beim Menschen wie beim Versuchstier, während sie ohne Syphilis nicht 
in lebenden Geweben vorzukommen scheint. Allerdings hat man sie bei älteren 
und auch bei schweren syphilitischen Gewebsveränderungen vermißt. Vergessen 
wir aber nicht, daß auch der Tuberkelbazillus und der Strahlenpilz unter bestimmten 
Umständen nach einiger Zeit schwinden können. Und ob bei schweren Gewebsver­
änderungen die Spriochäte vielleicht zugrunde geht, ist näher zu erforschen. Im 
Primäraffekt findet sie sich jedenfalls eben weniger im oberflächlichen geschwürigen 
Gewebe als in der Tiefe in und um Gefäße und Nerven (s. oben). 

Während der sekundären Erscheinungen kommt Spirochaete pallida im peri­
pheren Blut vor - durch Verimpfung solchen Blutes hat man Affen syphilitisch 
gemacht. Auch innerhalb der Blutgefäßehen von Roseolen hat man sie nachgewiesen 
(vgl. Typhusbazillen). Ob sie vom Primäraffekt oder erst von infizierten Lymph­
wegen aus ins Blut gelangen, ist unentschieden. Ihre reichliche Anhäufung in nässen­
den Papeln macht die große Ansteckungsfähigkeit dieser Gebilde begreiflich. Be­
merkenswert ist auch die große Zahl der Spirochäten, die sich in Leber und Lunge 
bei angeborener Syphilis, sogar häufchenweise, nachweisen lassen. Auch im Nabel­
strang und Mutterkuchen hat man sie gefunden, ohne abel zu entscheiden, ob sie 
von der Frucht oder von der Mutter oder von beiden herrühren. 

Aktinomykose (Strahlenpilzkrankheit) und Mycetoma (Madurafuß) 
usw. 

Der Aktinomyzes (Strahlenpilz) ruft Gewebsveränderungen hervor, welche 
tuberkulösen und syphilitischen ähnlich sein können, so daß Nachweis des 
Parasiten zur Unterscheidung erforderlich sein kann. Er bewirkt nämlich 
eine proliferative Entzündung, und zwar entweder in diffuser Weise, weit aus­
gedehnt, oder es entsteht entzündliches Bindegewebe (Granulationsgewebe) 
in Knotenform, manchmal geschwulstartig, wie im Oberkiefer des Rindes und 
in der Umgebung des Blinddarms beim Menschen. Ein faustgroßer Knoten, 
der durch Stränge mit den Leistenlymphdrüsen zusammenhängt, kann hier 
entstehen. Oder endlich es bilden sich bindegewebige Stränge. 

Im allgemeinen kann Aktinomykose durch verschiedene Gewebe hindurch 
fortschreiten, mitunter wie eine infiltrierende Geschwulst. Sie unterscheidet 
sich aber von dieser dadurch, daß nicht Körperzellen immer weiter wachsen, 
sondern der Strahlenpilz, der dann jedesmal andere Zellen zur Teilung anregt. 
Während dieses Fortschrittes der proliferativen Entzündung kann die Entzün­
dung in den zuerst veränderten Geweben zu Stillstand und Heilung gelangen, 
die Exsudation hört auf, das vorhandene Exsudat schwindet, das neugebildete 
Bindegewebe wird, wie entzündliches Bindegewebe überhaupt, bald faserreich 
und hart, während es schrumpft. In anderen Fällen entstehen aber kleine 
oder große Abszesse im Granulationsgewebe. Ob diese dem Strahlenpilz oder 
einer sekundären Infektion zuzuschreiben sind, ist unentschieden. Es zeigt dann 
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das feste bzw. harte entzündliche Bindegewebe weiche, sogar fluktuierende 
Stellen, was besondes auf die Möglichkeit von Aktinomykose hinweist. Durch­
bruch eines Abszesses oder mehrerer Abszesse nach der Hautoberfläche von 
Backen, Hals, Brust, Bauch und Fistel­
bildung (s. Abb. 192) können dann er­
folgen. Bei genügend oberflächlicher 
Lage und Zusammenhang mit der 
Haut kann diese bläulichrot verfärbt 
werden durch Kreislaufstörungen, wie 
sie auch bei sonstiger chronischer 
Entündung auftreten. Mikroskopisch 
finden wir im neugebildeten Binde­
gewebe nur ausnahmsweise Riesen­
zellen, ferner in der Regel Lympho­
zyten, mitunter auch Plasmazellen, 
bei eitriger Entzündung gelappt­
kernige Leukozyten und schließlich 
Aktinomyzesdrusen. Die Histogenese 
hat man noch nicht durch Tierver­
suche studiert, weil diese kaum ge­
lingen. Verallgemeinerte Aktinomy­
kose ist sehr selten (PÄTZOLD). 

Im Eiter kommen manchmal weiß­
gelbliche Aktinomyzeskörnchen vor von 
etwa 1-2 mm Durchschnitt. Sie be­
stehen aus dem Strahlenpilz in der 
Form von Drusen. Zerdrückt man ein 
Körnchen leicht unter dem Deckglase, 
so sieht man zahlreiche gerade oder 
gewundene Fädchen (Myzelium), ~ die 
sich mit Karbolfuchsin und nach GRAM 
färben. Ein Fädchen besteht aus kurzen 
Stückchen in Streptobazillen-Anord­
nung. An ihrem Ende zeigen die 
Fäden oft eine kolben- oder keu­
lenartige Scheide oder Anschwel­
lung, die sich durch andere Farb­
stoffe färbt. Man betrachtet sie 
als Involutionszeichen, weil sie 
besonders in alten Kulturen und 
Kolonien auftreten. In Aktino­
myzeskörnchen sieht man sie 
häufig am Randestrahlenartig an­
geordnet. Sie sind nicht mit Fett­
säurenadeln (z. B. bei Fettgewebs­
nekrose) zu verwechseln,dieselösen 
sich in Äther und Alkohol. Solche 
keulenförmige Gebilde sah J. SIE­
GENBEEK VAN HEUKELoM nach Ein­
führungtoterTuberkelbazillen und 
MAGROU nach Verimpfung lebender 
Staphylokokken entstehen, so daß 
wir eine noch nicht näher anzu­
deutende Wirkung, nicht notwen­

Abb. 192. Mundhöhlenerkrankung durch 
Aktinomykose; Durchbruch der Fistelgänge 

durch die Haut (nach PARTSCH). 

dig abhängig vom Leben der Mi­
kroben, annehmen müssen. 

Abb. 193. Aktinomyzesdrüse in zellig infiltriertem 
Gewebe (nach JOCHMANN). 
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Der Aktinomyzes wächst vor allem auf Kornähren und Getreidegrannen, auf 
Stroh, Halm, Gras usw. und gelangt damit lebend, falls nicht durch Hitze getötet, 
in den Körper des Menschen, des Rindes, des Schweines. Daher die starke Bevor­
zugung des Verdauungskanals. Aktinomykose kann z. B. von einem kariösen Zahn 
ausgehen, in den Backen eindringen, Kiefersperre bewirken, in Schädelspalten 
und -höhlen einwachsen usw. In Kiefer, Zunge, Rachen, Speiseröhre, Magen, Darm 
uncl Leber, auch metastatisch in anderen Organen begegnen wir ihr. Außerdem 
kennen wir primäre Lungenaktinomykose (durch Einatmung oder Verschlucken ~), 
wobei die Veränderungen sehr geringfügig sein können, obwohl der Pilz im Auswurf 
n'Lchweisbar ist. Es können aber ausgedehntere verschiedenartige entzündliche 
Veränderungen, auch deI Pleurablätter, Abszeßbildung in der Brustwand erfolgen. 
Primäre Hautaktinomykose ist selten. Bemerkenswert ist die heilende Wirkung 
von IK bei offener Aktinomykose. 

Der Aktinomyzes wird von einigen Forschern zu den Streptotricheen gerechnet, 
von anderen davon abgetrennt. Als der Aktinomykose nahe verwandt betrachtet 
man das Myzetoma oder Madurafuß in Indien, Afrika und Ameüka. Es bildet sich 
eine langsam zunehmende derbe Schwellung eines Fußes oder Beines mit knötchen­
oder knotenföJ,"migen Herden, welche eitrig einschmelzen, so daß Abszesse und Fisteln 
entstehen. Im Eiter lassen sich Pilzkörner von weiß gelblicher, grauer, brauner 
oder schwarzer Farbe nachweisen. Vielleicht ist nach ASKANAZY die schwarze 
Farbe reichlichem Hämosiderin zuzuschreiben, das dieser Forscher in einem Fall 
am Afrika nachwies. Es ist eine offene Frage, ob es mehrere verwandte Pilze gibt. 
DieGewebsveränderungen sind denaktinomykotischen sehr ähnlich, wenn nichtgleich. 

Auch die Hautdiskomykose (RAvAuT und PINOY), erregt durch den Discomyces 
THIBIERGI, und die bei Tieren vorkommenden Erkrankungen durch den Streptotlirix 
asteroides EpPINGER scheinen mit der Aktinomykose mehr oder weniger verwandt 
zu sein. 

Botryomykose (Traubenpilzkrankheit). 
Sie kommt besonders bei Pferd, Rind und Schwein, ausnahmsweise auch 

beim Menschen vor. Bei jenen Tieren als geschwulstartige Knoten (Mykodes­
moid, Mykofibrom, Askokokkengeschwulst, Granuloma pediculatum benignum). 
Beim Menschen tritt Botryomykose der Haut in Form von eigentümlichen, 
meist gestielten, erdbeer- oder himbeerähnlichen Gebilden bis zu Kirschengröße 
auf. Mikroskopisch findet man Granulationsgewebe mit weiten Kapillaren 
und den Botryomyzes (BoLLINGER) oder andere Kokken, die dem Stayphylo­
c2.ccus aureus ähnlich (oder gleich?) sind. 

PFEIFFER unterscheidet beim Tier 3 Formen: 1. Erbsen- bis haselnußgroße, 
blumenkohlähnliche Wucherungen von Granulationsgewebe mit typischen, bis 
sandkorngroßen Botryomyzesrasen im Innern. 2. Das Botryomykom oder My­
kofi bro m, am häufigsten am Samenstrang ("Kastrationstumor"), Euter, Vorder­
brust und Hals, bis Kürbisgröße. Histologisch ist diese Form der ersten gleich. 
3. Den botryomykotischen Abszeß, meist am M. sternocleidomastoideus, in der 
Gagend der Bugdrüsen (Brustbeule der Pferde). Nach PFEIFFER ist Botryomyzes 
der Erreger. Die Kokken ballen sich zu Kugelhaufen zusammen, so den typischen 
Kugelrasen bildend. 

Rhinosklerom. 
Das Rhinosklerom wird einem Bazillus (VON FRISCH) zugeschrieben, der sich 

vom Friedländerschen Pneumobazillus kaum unterscheiden läßt. Bemerkens­
werterweise ist das Leiden bis jetzt nur im östlichen Österreich und südwestlichen 
Rußland bekannt geworden. Es tritt eine knotenförmige, entzündliche Bindegewebs­
bildung in der Nasen-, Rachenschleimhaut auf, von wo aus sie auf die Kehlkopf­
bzw. Lufttöhrenschleimhaut fortschreiten kann. Die Knoten sind anfangs weich 
und blaurot, später graurötlich, grau oder speckig. Sie wachsen langsam, werden 
auffallend rasch faserreich, hart und derb, wobei sich ihre Fal'be ändert. Metastasen 
treten nicht, Geschwürsbildung nur oberflächlich oder gar nicht ein. 
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Im Gewebe trifft man zahlreiche Plasmazellen und außerdem manchmal 
"MIKULIOzsche Zellen" an, große, helle und (nach Abbildungen) wie junge Fettzellen 
aussehende Gebilde. Auch hydropische, bazillenhaltige Zellen hat man beschrieben. 

Die proliferative Entzündung greift auch auf tiefere Gewebe über. Sie führt 
zu becleutender, durch Schrumpfung noch zunehmender, schließlich tödlicher Ver· 
engerung der Luftwege. 

Malleus oder llfaliasmus (Rotz). 
LÖFFLER und SCHÜTZ wiesen den Bac. mallei nach, der Einhufer meist tödlich 

infiziert; Der Esel scheint das empfindlichste Tier zu sein, dann der Maulesel und 
das Pferd. Die Katze und das Meerschw~inchen sind auch sehr empfindlich. Aber 
auch der Mensch, der mit Pferden umgeht oder mit Rotzvirus arbeitet, wird mit· 
unter infiziert, sogar töcllich. 

Wir kennen einen akuten und einen chronischen Rotz (französisch morve). 
Ersterer tötet gewöhnlich in einigen Tagen oder Wochen und beginnt beim Pferd 
fast immer als Schnupfen mit Bildung eines stinkenden, oft bluthaitigen Exsudates. 
Beim Menschen ist Hautrotz häufiger, indem Rotzgift durch eine Hautwunde 
aufgenommen wird. 

Sowohl der akute wie der chronische Rotz erscheint beim Pferde in Form 
von Knötchen verschiedener Größe. Beim akuten Rotz bestehen sie zunächst 
aus gelapptkernigen, später auch aus rundkernigen Leukozyten. Je chronischer 
die Infektion verläuft, um so mehr epithelaide Zellen kommen hinzu, sogar 
Riesenzellen vom LANGHANsschen Typus. Die akut entstehenden Knötchen 
der Nasen· und Luftröhrenschleimhaut pflegen eitrig zu zerfallen, so daß 
Geschwüre entstehen. Liegen sie gruppenweise - dies geschieht oft - so kann 
ein Geschwür mit ausgebuchteten manchmal unterminierten Rändern ent· 
stehen. Der Hautrotz beim Menschen sieht erysipelähnlich aus oder es entstehen 
aus Knötchen, im großen und ganzen ähnlich wie beim Pferde, Abszesse und 
Geschwüre. Lymphangioitis und Sepsis schließen sich meist in der Form einer 
Pyämie an: es treten in anderen Organen Abszesse oder eitrige Hirnhaut· 
entzündung und schließlich der Tod ein. 

Die subkutane Lymphangioitis und PerilymphangiOltis ist besonders bei 
chronischem Hautrotz ausgeprägt. Die strangförmigen Infiltrationen fühlen sich wie 
Würmer an, daher die Bezeichnung "Wurmkrankheit" (franz. "farcin"; Malleus 
farciminosus). Auch Lymphdrüsen schwellen dabei an. Die mehr oder weniger 
rotbläuliche Haut kann Geschwüre bekommen, die livide und sehr hartnäckige zu 
sein pflegen. Auch beim chronischen Rotz können sich Abszesse bilden, die meist 
blutigen Eiter enthalten. Die Knoten können aber auch ohne weiteres resorbiert 
werden. Sie sincl gewöhnlich, manchmal sehr schmerzhaft. 

19. Kapitel. 

Heilungs vorgänge, Verpflanzung, Metaplasie. 

Wuudheilung, Regeneration. 
Heilungsvorgang nennen wir jeden Prozeß im Organismus, der eine Wieder­

herstellung gestörter oder gar zerstörter anatomischer Verhältnisse durch Bil­
dung gleichartigen Gewebes zur Folge hat. Die Wiederherstellung kann 
eine vollkommene Restitutio ad integrum oder eine unvollkommene sein. 
Im eraten Fall ist der geheilte Körperteil wieder zur alten Tätigkeit voll. 
kommen befähigt. Im letzteren Fall kann er es auch sein, die Tätigkeit und 
Funktionstüchtigkeit kann dann aber dauernd gestört sein, so daß nicht nur 



490 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

ein anatomischer, sondern auch ein funktioneller dauernder Schaden vorliegt. 
Für den Grad der Wiederherstellung der Funktion sind die Ausdehnung des 
Schadens, die Regenerations- und Anpassungs:fähigkeit von Bedeutung. Diese 
beiden Fähigkeiten werden vom Zustand des getroffenen Körperteils, die 
Anpassungsfähigkeit außerdem von der Funktionstüchtigkeit anderer Organe 
(s. S. 16 ff.) bedingt. 

Heilung kann bei jedem pathologischen Vorgang eintreten: bei Atrophie, 
Entartung, Entzündung, wie wir sahen bei seelischen Störungen usw. Von der 
Ausheilung seelischer Störungen, sofern diese nicht von deutlichen anatomischen 
Abweichungen und deren Ausheilung abhängig sind, wissen wir recht wenig, 
und dieses Wenige wollen wir dem Psychiater überlassen. Jetzt wollen wir die 
Heilungsvorgänge in den Geweben etwas näher vom allgemeinen Standpunkt 
aus betrachten, sofern wir sie noch nicht besprochen haben. 

Geht ein Körperteil eines Tieres durch irgendeine Schädigung verloren, 
so ist der Wiederersatz nicht immer vollkommen. Die Konstellation örtlicher 
und allgemeiner Faktoren entscheidet. Dazu gehören der Ernährungszustand 
der Zellen, welchen die Wiedererzeugung obliegt, Art- und individuelle Unter­
schiede. Während z. B. unter gewöhnlichen Ernährungsverhältnissen eine 
oberflächliche sterile Abkratzung eines Teils des Hornhautepithels bei sehr 
verschiedenartigen Tieren von einem raschen, vollkommenen Ersatz gefolgt 
zu werden pflegt, bleibt Regeneration nach Verlust eines Arms oder auch nur 
Fingers (Zehe) bei den höheren Tieren (Säugetieren, Vögeln, Reptilien) aus. 
Anders bei niederen Tieren. Im allgemeinen - es gibt also Ausnahmen -
können wir sagen, daß in stammesgeschichtlicher Hinsicht tieferstehende Tiere 
vollkommener regenerieren als höherstehende. Und außerdem, daß die Regene­
rationsfähigkeit um so größer ist, je jünger das Individuum ist. Bei der Beurtei­
lung der Folgen einer Schädigung müssen wir bedenken, daß allerdings die 
Gewebe jugendlicher Individuen zarter, also empfindlicher gegen verschiedene 
Schädigungen sind, aber trotzdem durch ihre größere Regenerationsfähigkeit 
der dauerhafte Schaden ein geringerer sein kann. 

Schon TREMBLEY beobachtete am Süßwasserpolypen, der Hydra, eine sehr 
weitgehende Regenerationsfähigkeit nach Zerstörung oder Abtrennung sogar großer 
Körperabschnitte. Man kann eine Hydra in mehTere Stücke zerlegen, von denen 
jedes zu einem vollständigen Individuum auszuwachsen vermag . .Ähnliches geschieht 
bei manchen Pflanzen, wie Begonie. Auch Regenwürmer haben eine große Regene­
rationsfähigkeit (REAUMUR u. a.). SPALLANZANI (1768) wies die Regeneration des 
Schwanzes bei FroschlaTven und beim Salamander nach, beim letzteTen auch die 
WiedereTzeugung der Gliedmaßen. Es ist schließlich bekannt, daß die Eidechse 
nach Abtrennung ihres Schwanzes einen anderen Schwanz bekommt. 

Auch die Regenerationsfähigkeit deI' Protozoen ist im allgemeinen groß, 
solange genügend Kernsubstanz erhalten bleibt und das Stück nicht zu klein ist 
(MoRGAN). Kernlose Stücke gehen zugrunde. Über die Regenerationsfähigkeit 
der befruchteten Eizelle sind die Ansichten noch geteilt. W. Roux, BARFURTH 
u. a. nehmen sie an. 

Die Regeneration kann in verschiedener Weise stattfinden: Sie ist möglich 
durch Sprossung vom erhalten gebliebenen Stück aus. Dies z. B. nach Abschnei­
dung eines Schwanzstückes bei Froschlarven; auch nach "Autotomie" (Selbst­
veistümmelung), d. h. ein freiwilliges oder "reflektorisches" (~!) Abwerfen eines 
Gliedes bei Krustazeen und Insekten, auch des Eidechsenschwanzes. Ferner scheint 
die Regeneration bei Hydra, Plattwürmern usw. ohne Neubildung, nur durch 
"Umordnung und Umdifferenzierung" (W. Roux) von Zellen, also durch Gestalts­
änderung (T. H. MORGAN) stattzufinden. Auf andere Möglichkeiten gehen wir nicht 
ein, weil sie unserem Zweck zu fern liegen und außerdem nicht einmal oder nicht 
sicher zur Regeneration gehören. Findet überschüssige Bildung, z. B. von Gliedern 
und Zehen bei Amphibien statt, so ist das als Supraregeneratoin, eine unter-
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schüssige, oder defektive Regeneration ist als Hypo- (BARFURTH), besser als Infra­
re gener a ti on zu bezeichnen. 

Die Regeneration kann von äußeren Faktoren beeinflußt werden; so geht sie 
bei Froschlarven rasch vonstatten bei 28° C, fast gar nicht bei 10° C (BARFURTH). 

Rätselhaft sind einige Regenerationen, wie z. B. die Neubildung einer Linse 
bei Urodelenlarven, indem sie nicht, wie bei sonstigen Regenerationen, aus einem 
Rest der alten, - diese war zuvor ganz entfernt - sondern vom Irisrande aus 
stattfindet, der bei der normalen Linsenbildung gar nicht beteiligt ist (G. WOLFF). 
Das beweist eine gewisse, für gewöhnlich latente Beziehung zwischen Linse und 
Irisrand, die wir allerdings näher anzudeuten noch nicht vermögen. 

Pflanzen haben eine große R.egenerationsfähigkeit. Sie ersetzen aber verloren 
gegangene Teile nicht, wie das Tier, von der Wunde aus, sondern indem sie Neben­
sprosse und Adventivknospen zur Ausbildung bringen. So wird der abgeschnittene 
Hauptsproß am Koniferenstamm durch allmähliches Auftreten und andere Ver· 
änderungen eines der annähernd horizontalen Seitenzweige ersetzt (vgl. KORSCHELT). 
Dies erinnert an die kompensatorische Hyperplasie in der Kaninchenleber (S. 17). 

Im folgenden beschränken wir uns auf die Regeneration beim Menschen 
und bei den Säugern. Eine physiologische Regeneration von Zellen kommt 
bei ihnen vor, nämlich der immer wieder von neuem abschuppenden Epidermis. 
und von gewissen Drüsenepithelien, die bei der Sekretion verloren gehen, ferner 
der Haare, die eine beschränkte Lebensdauer haben und dann ausfallen, der 
Gebärmutterschleimhaut nach Menstruation oder Geburt. Durch Sproßbildung 
im alten Haarbalg entsteht dann ein neues Haar auf der alten Papille (SCHWALBE) 
oder auf einer neuen (STIEDA). In Narben, die keine Haarbälge haben, fehlt 
Neubildung von Haaren. Auch ein Nagel kann sich vollkommen neubilden, wenn 
nur der Mutterboden, das Nagelbett, nicht geschädigt ist. Höchst bemerkenswert 
ist die Bildung eines rudimentären Nagelbettes mit einem neuen Nagel am 
zweiten Fingerglied nach Verlust des ganzen Endgliedes (MARCHAND). Oben 
bemerkten wir schon, daß auch das Hornhautepithel einer raschen und, bei 
nicht zu schwerer Schädigung, vollkommenen Wiedererzeugung fähig ist. 

Im allgemeinen können wir beim Menschen und beim Tier zwei Arten von 
Regeneration nach pathologischer Schädigung unterscheiden: Wieder­
ersatz am Ort der Schädigung, von den unmittelbar an den geschädigten Zellen 
anstoßenden Zellen ausgehend, und Wiederersatz in einigem Abstande von diesen, 
wie in den Versuchen von PONFICK u. a. (S. 17). Die zuerst genannte Regene­
ration stellt die Regel dar. Selbstverständlich ist von Ersatz nur dann die Rede, 
wenn die neugebildeten Zellen den verloren gegangenen mindestens gleichwertig 
sind, wenn sie also vollkommen gleich oder wenigstens verwandt sind. Die 
neugebildeten Zellen zeigen im allgemeinen die Eigenschaften ihrer Mutter· 
zellen, obwohl Metaplasie (s. später) möglich ist. Es entstehen also Epithel­
zellen nur aus Epithelzellen usw. Ist ein Stück der Haut ausgeschnitten, so wird 
die Wundhöhle von neugebildetem Bindegewebe mit Blutgefäßchen, also mit 
Granulationsgewebe ausgefüllt, und es wird dieses Gewebe durch neugebildetes 
Epithel bedeckt (Überhäutung), das von der Oberhaut und zum Teil auch 
von Hautdrüsen herstammt. 

BIER betont, daß die Regenerate auch beim höheren Säugetiere keineswegs 
immer minderwertiges Flickwerk darstellen. So bildet sich z. B. nach Weg. 
nahme unter gewissen Bedingungen der vorderen Hälfte des Schienbeins beim 
Versuchstiere diese Hälfte so vollständig wieder, daß auch ein Anatom wenige 
Monate nach dem Eingriff keine Abnormität anzudeuten vermag. Genau das· 
selbe gilt für Faszien und Zwischengewebe, Sehnen, Schleimbeutel und Gelenke. 
Bei anderen Geweben erreichte BIER nur Zufallserfolge. Ob Hormone dabei 
die Hauptrolle spielen, ist eine Frage. Mechanische Faktoren (Spannung durch 
Druck oder Dehnung, Bewegung) dürften sicher nicht zu vernachlässigen sein. 
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Als Wunde bezeichnen wir eine Gewebstrennung an der Körperoberfläche. 
Je nach ihrer Form und Entstehung unterscheidet man Schnitt-, Stich-, Quetsch­
und Rißwunden. Die Heilung einer Wunde beruht auf Zellneubildung. Sie 
geht meist, wenn nicht immer mit Entzündung einher. Sind die Ränder einer 
Schnittwunde durch Naht vereinigt und erfolgt die Heilung ohne starke Ent­
zündungserscheinungen, so nennt man sie eine Heilung per primam inten­
tionem. Erfolgt die Heilung nicht unmittelbar, sondern mit Eiterung oder mit 
einer sonstigen starken Entzündung, so neImt man sie per secundam inten­
tionem. Die Wunde füllt sich dann mit Granulationsgewebe aus. Stärkere 
Entzündung pflegt infektiösen Ursprunges zu s~in. Bei aseptischer Wundheilung 
tritt die Entzündung gewöhnlich ganz in den Hintergrund. Jede Wundheilung 
ist dauernde Wiedervereinigung der Wundränder und -flächen (Reunio). Ver­
letzte Epithelzellen schrumpfen, sterben ab und zerfallen. Verletztes Binde­
gewebe, glatte Muskelzellen sterben ab, letztere wandeln sich in eine homogene 
gerinnende Masse um. Quergestreifte Muskelfasern zeigen wachsartige Nekrose 
an den angeschwollenen verletzten Enden. Achsenzylinder schwellen unregel­
mäßig an und zerfallen dann in Bruchstücke, in den Markscheiden treten Tropfen 
"Myelin" auf. Nerven- und Gliazellen sterben rasch ab (vgl. ferner MARCHAND). 
Neu bild ung von Bindegewebe und Blutgefäßehen ist schon am 2. Tage deutlich 
erkennbar. Findet sich fibrinöses Exsudat in der Wunde, so wird dieses all­
mählich durch das Bindegwebe verdrängt (S. 420). Unter einer Kruste oder 
Borke (S. 348) kann der Wiederersatz von Bindegewebe und Epithel auch 
erfolgen. 

Wird ein Blutgefäß eröffnet, so wird die Gefäßwunde anfangs durch Blut­
gerinnsel und Blutplättchen abgedeckt, dann allmählich von neugebildetem 
Endothel und Bindegewebe ausgefüllt (BORST, MARCHAND u. a.). Elastische 
Fasern bilden sich auch, aber nicht in geschichteten Lamellen. 

Die Neubildung von Blutgefäßehen erfolgt durch Sprossenbildung: 
Als erste Anlage eines neuen Gefäßchens erscheint an der Außenfläche eines 
Blutkapillars eine zeltförmige Erhebung, die in einem feinen Faden ausläuft. 
Dieser solide Faden nimmt allmählich an Umfang zu und kann sich mit einem 
anderen Faden bogenförmig vereinigen. Der anfangs solide Bogen wird später 
hohl, und die Höhlung tritt bald mit der Lichtung des Kapillars in Verbindung. 
In anderen Fällen entsteht sie als eine fortschreitende Ausbuchtung vom Kapillar 
aus (Abb. 146). 

Anfangs ist die Wand des neugebildeten Haargefäßchens homogen. All­
mählich treten sich vermehrende und sich verteilende Kerne und Zellgrenzen 
auf, die ARNOLD zuerst durch eine Silberlösung nachwies. Angeschwollene 
Endothelzellen, mit oder ohne Kernteilung, treffen wir oft im entzündeten 
Gewebe an. Allerdings ist die Entscheidung manchmal schwer, ob sie im Begriff 
einer Zellteilung oder einer Entartung sind. Neugebildete Kapillaren können 
zu Arterien und Venen werden, indem an der Außenwand neugebildete zunächst 
feinverzweigte (MAYER) Muskelzellen auftreten, von der Media herstammend. 
Nach etwa 14 Tagen kommen dann elastische Fasern hinzu. 

Auch Lymphgefäße werden neugebildet. 
Während bzw. nach der Wundheilung verschwinden allmählich die Leuko­

zyten, Plasmazellen usw. Das neugebildete Bindegewebe ist anfangs fein­
faseriger als das alte. Es bekommt aber relativ rasch reichliche Faser, die bald 
schrumpfen. Es unterscheidet sich jedenfalls vom Muttergewebe und wird als 
N ar bengewe be angedeutet. Junges Narbengewebe ist rötlichgrau durch 
reichliches Blut in den weiten Kapillaren. Je älter die Narbe wird und je mehr 
das Gewebe schrumpft, um so mehr werden die Kapillaren verengert und um 
so mehr grauweiß wird ihr Gewebe. Narbige Schrumpfung, z. B. nach Verbren-
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nung, kann zu erheblicher Verunstaltung des Gesichtes (Ektropion usw.) und 
anderer Körperteile führen. Es kann auch in einer Wunde, die geschwiirig wurde, 
zu reichliches, blutreiches, schwammiges Granulationsgewebe, Caro luxurians 
("wildes Fleisch"), auftreten. Die Wunde wird dann ein fungöses Geschwür. 

Neugebildetes Epithel kann in unregelmäßiger Weise ins Bindegewebe 
eindringen in Form von Strängen oder Röhrchen. Wir begegnen einer solchen 
atypischen Epithelwucherung besonders bei verzögerter, _IIeil~ng eines 
Gewebsverlustes an einer Körperoberfläche, das heißt bei der Ausheilung eines 
Geschwiirs (FRIEDLÄNDER). Sie kann, obwohl anfangs beschränkt, später 
durch fortschreitende Wucherung Krebs ergeben. Atypische Epithelwucherung 
kann ebenso von Drüsen- wie von Deckepithel ausgehen. 

Im allgemeinen wird nicht oder kaum mehr Gewebe neugebildet als zum 
Ersatz erforderlich ist. Ausnahmsweise aber mehr, z. B. als Caro bzw. Callus 
luxurians, beides durch besondere Reizung oder Blutstauung oder sonstige 
Stoffwechselstörung, letzteres bei ungenauer oder fehlender Anpassung der 
Bruchstücke eines gebrochenen Knochens, wobei sich Muskelzug und Schwer­
kraft geltend machen (s. unten). 

Die Regenerationsfähigkeit des Bindegewebes, auch des Fettgewebes, 
Knochens, Deckepithels, der Blutgefäße ist groß, die des Parenchyms hingegen 
klein. So überwiegt bei der Heilung eines Organdefektes (Muskel, Nerv, Niere 
usw.) die Neubildung des Stützgewebes, das man wohl als "Flickgewebe" an­
deutet. Wir müssen auch bei der Regeneration der Organe scharf auseinander­
halten: Bildung von Zellen nach voraufgehendem Verlust und als Folge dieses 
Verlustes, also Wiederersatz, und Bildung von Zellen, bei Entzündung, vielleicht 
mitunter einen Wiederersatz bedeutend, in anderen Fällen jedoch ohne sicheren 
voraufgehenden Verlust, wahrscheinlich durch formative Reizung, wie wir bei der 
Pathogenese der Entzündung besprochen haben. Wir haben gesehen, daß ent­
zündliche Bildung von Parenchymzellen nur ausnahmsweise vorkommt, während 
Wiederersatz z. B. des durch fibrinöse Pneumonie verloren gegangenen Epithels 
der Lungenbläschen in großem Maßstabe auftritt. Wir wollen jetzt die Regene­
ration (also nach Verlust) der einzelnen Gewebe kurz behandeln. 

Hornhaut- und sonstiges D eckepi thel vermögen einen Verlust rasch zu 
ersetzen, auch Hautdrüsenepithel kann einen Anteil daran nehmen. Man hat dies 
nämlich für Talgdrüsen und die Mamilla (RIBBERT) festgestellt. Auch das Zylinder­
und Flimmerepithel von Schleimhäuten ist sowohl eines normalen, wie eines patho­
logischen (nach Verletzung) Ersatzes fähig. Man hat dies für Magen und Darm, 
Harnblase und Uterus (nach jeder Menstruation und Schwangerschaft) festgestellt 
(vgl. BARFURTH). Im allgemeinen finden die Kernteilungen dabei auf mitotischem 
Wege statt. Im Magen tritt Ersatz vom Fundusepithel aus ein, im Darm von den 
tiefliegenden Zellen der LIEBERRüHNschen Krypten. Ferner hat man nicht nur 
in der Unterkieferspeicheldrüse Wiederersatz von Epithel, sogar von den Aus­
führungsgängen aus, sondern auch im Pankreas festgestellt. Nach HELLY und 
KYRLE ist das Epithel der Pankreasläppchen dem der LANGERHANSSehen Inseln 
nicht artgleich und nicht funktionell gleichwertig. 

Wir haben schon S. 17 die Regeneration der Kaninchenie ber nach Entfernung 
eines Teils des Organs besprochen und gesehen, daß der Ersatz nicht von der ver­
letzten, sondern von einer entfernten Stelle ausgeht. Bei Leberechinokokkus hat 
PONFICR etwas .Ähnliches beim Menschen beobachtet. Die Angaben über die 
Niere und andere Organe sind nicht gleichlautend. Neubildung von Harnknäueln 
ist nicht sicher festgestellt. Wiederersatz von Epithel scheint nur von den Ausfüh­
rungsgängen und nur bei herdförmiger Schädigung der Ni'6i'e .stattzufinden (TILP 
u. a.). Wo Entzündung besteht, soll man mit der Annahme eines Wiederersatzes 
zurückhalten: der entzündliche Reiz kann ja zu Zellteilung führen, die also eine 
ganz andere Bedeutung hat als eine Neubildung "funktionellen Ursprunges", den 
wir allerdings näher anzugeben nicht vermögen. 
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STILLING sah nach Entfernung einer Nebenniere bei jungen Kaninchen 
Hypertrophie der anderen, während zurückgebliebene Reste bedeutend an Umfang 
zunahmen. 

Nach KYRLE und SenoPPER wohnt dem Epithel des Canalis epididymidis 
des Hundes eine große Regenerationsfähigkeit inne, ebenso dem Epithel des Samen­
leiters. 

In all diesen und anderen ähnlichen Beobachtungen vermögen wir die Funktions­
tüchtigkeit der neugebildeten Zellen zur Zeit nicht mit hinreichender Genauigkeit 
zu bestimmen. Ob sie mit normalen Zellen gleichwertig sind, ist somit eine un­
beantwortete Frage. 

Verletzung der Milz oder einer Lymphdrüse führt zur Bildung von Narben­
gewebe ohne weiteres. 

Über den Wiederersatz von BI u t werden wir später handeln. 
Ganglieuzellen werden nicht durch neue ersetzt. Es kommt allerdings 

Teilung einer Ganglienzelle vor, sie führt jedoch nicht zur Bildung typischer Gan­
glienzellen. Neuroglia, das Stützgewebe des Zentralnervensystems, ist hingegen 

Abb. 194. Das zentrale Stumpfende eines durchschnittenen Nerven. Aus den Fasern 
quellen kleine und große Tropfen. Überall feine, nach den verschiedenen Seiten - auch 
rückwärts in den Nerven verlaufende - neue Fäserchen. Vergr. ca. 600/1 (nach EDINGER, 

Die Naturwissenschaften 196, H. 17). 

ziemlich ersatzfähig: Junge Gliazellen sind groß, reich an Ausläufern und sie können 
Ganglienzellen ähnlich sein. Man nennt sie Astrozyten oder Spinnenzellen. Ähnlich 
wie Bindegewebszellen bilden sie beim Altern Fasern, die anfangs intra- später 
auch extrazellular liegen. Verdichtung des Gliagewebes durch Wucherung bezeichnet 
man als Sklerose oder Gliose, obwohl manche letzteres Wort nur für Gliabildung 
mit nachfolgendem Zerfall des neugebildeten Gliagewebes gebrauchen. Wucherung 
von Glia wird oft durch Bindegewebsbildung begleitet. 

Von einer Regeneration von Nervenfasern im Zentralnervensystem 
ist kaum die Rede: es bleibt beim ersten Anlauf (SPIELMEYER). 

Die Neubildung peripherischer Nervenfaser haben viele Forscher unter­
sucht. Wird eine Nervenfaser durchschnitten oder teilweise zerstört, so tritt Neu­
bildung ein, aber nur dann, wenn die Faser mit ihrer normalen Ganglienzelle in Ver­
bindung steht. Denn alle Nervenfasern wachsen aus Ganglienzellen aus. Herstel­
lung erfolgt nur, wenn das zentrale Nervenende auswachsen kann und nicht einem zu 
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hohen Widerstand begegnet. Das peripberiscbe Stück der Nervenfaser geht nach 
vorübergehender Quellung zugrunde (S. 335), wäbrend die unter der SCHWANN­
sehen Scheide dieses Faserstückes liegenden Kerne sich mitotisch vermehren und 
protoplasmareiche Zellen entsteben. Das zentrale Faserstück gebt nur bis zum 
näcbsten oder zweitnächsten RANVIERschen Schnürring zugrunde. Bei der Regene­
ration schwellen zunächst einzelne Achsenzylinder des zentralen Stumpfes an. Schon 
in den ersten Stunden quellen aus ihren durchschnittenen Enden zahlreiche Tropfen 
hervor, es sind vorn angeschwollene Fädchen, welche Widerständen ausweichen 
(CAJAL), sogar umwenden und zurücklaufen. Viele teilen sich, einige umspinnen 
alte Fasern. Überall irren die feinen auswachsenden Tropfen umber nach allen 
Seiten (s. Abb. 195), aber nur die Fasern kommen zum ordentlieben Auswachsen, 
welche den alten peripheren Nervenstumpf erreichen, indem sie schnell durch die 
Zellen des alten Stumpfes hindurchwachsen; die anderen Fasern geben allmählich 
zugrunde (EDINGER u. a.). Nach BERBLINGER u. a. treten am schußverletzten Nerven 

Abb. 195. Halbschema. Heilungsvorgang im durchschnittenen Nerven. Am rechten 
unteren Ende des zentralen Stückes führen die Fasern in die Narbe und ihrer Um­
gebung nach allen Seiten. Viele kehren vor dem Widerstand wieder um in das leichter 
passierbare Bindegewebe des normalen zentralen Stückes; auch von denen, welche das 
periphere Stück - zufällig - erreichen, kehren wieder welche um, eine Zahl anderer 

aber vermehrt sich da und schafft den neuen Nerven. (Nach EDINGER.) 

beim Menschen ähnliche Erscheinungen auf. Dabei geht von den SCHWANNschen 
Zellen des zentralen und ausnahmsweise auch des peripheren Stumpfes die Bildung 
kernreicher Plasmabänder (Bandfasern) aus, welche die Wachstumsbabn für die 
neugebildeten Nervenfasern darstellen; letztere gehen durch körnigen Zerfall zu­
grunde, wenn sie frei ins Bindegewebe gelangen. Die neugebildeten Achsenzylinder 
verlängern sich und bilden in den SCHWANNschen Scheiden Bündel, welche nur selten 
noch Reste der alten Nervenfaser einschließen. Es können sogar neue Nervenfasern 
die SCHWANNsche Scheide durchbrechen und im Endoneurium weiterziehen oder 
durch das Perineurium der Nervenbündel hindurch in das Epineurium eindringen. 
Die neugebildeten Achsenzylinder umgeben sich bald mit einer Markscheide und die 
Fasern bekommen eine (bindegewebige) Neurilemmscheide. SPIELMEYER hat schon 
lange die Regenerationsfähigkeit peripherer (im Gegensatz zu den zentralen Nerven­
fasern) ihrer Ausstattung mit den verhältnismäßig primitiven SORWANNschen 
Zellen zugeschrie ben: ihre geringe Differenzierungshöhe befähigt sie, im Gegensatz 
zur Neuroglia, als ektodermale Elemente axoblastische Eigenschaften zu entwickeln. 
Sie sollen unter der Suprematie der Ganglienzelle (HELD) neue Nervenfasern bilden, 
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was mit den Ergebnissen von BETHE, BORST und DÜRcK übereinstimmt (vgl. 
SPIELMEYER). Auch bei Schädigung eines peripheren Nerven durch "Neuritis" 
treten;früh Regenerationserscheinungen auf besonders von SCHwANNschen "Neuro­
blasten" (DüRcK, RAcHMANow, DOINIKOW, KIMURA) so daß Heilung sogar einer 
schweren "Neuritis" (S. 412) möglich ist. 

Sind"zwei Stücke eines durchtrennten~Nerven durch Naht vereinigt, so können 
proximale Nervenfasern in das periphere Stück einwachsen, nachdem dessen Fasern 

Abb. 196. Amputationsneurom 
des N. ischiadicus. Präp. des 
Path. Institutes in Amsterdam 
(nach WERTHEIM-SALOMONSENO 
im Handb. d. Neurologie, Bd. II). 

zugrunde gegangen sind. FORsslIUNN schreibt beim 
Zerfall entstehenden Stoffen eine chemotaktische 
Wirkung (Neurotropismus ) zu. Wahrscheinlicher 
aber wachsen die neuen Fasern eben in der Rich­
tung des geringeren Widerstandes, so daß es für 
die künstliche Herstellung darauf ankommt, den 
Widerstand wegzuräumen (EDINGER). Es kann 
auch das zentrale Stück des N. lingualis in das 
peripherische des durchtrennten N. hypoglossus, 
wenn man diese Stücke vereinigt, hineinwachsen 
(vgl. BOEKE). Wiederersatz von Nerven fordert 
lange Zeit, sogar viele Monate. Wiederherstellung 
der Funktion erfolgt auch nach Nervennaht oft 
erst nach 3-6 Monaten, eine vollkommene Wieder­
herstellung erst nach Jahren (LEWANDOWSKY). 

Bleibt das zentrale Stück eines durchtrennten 
Nerven, wie in einem Amputationsstumpf, frei, 
so umgibt neugebildetes Bindegewebe dieses N erven­
ende. Nervenfasern wachsen dann in dasselbe 
hinein, und zwar mitunter in so großer Zahl und 
so an ihren Enden anschwellend, daß das Nerven­
ende keulenförmig anschwillt (Amputations­
neurom, s. Abb. 196). Im Gehirn können Nerven­
faserstümpfe, die mit ihren Ganglienzellen ver­
bunden sind, in Poren von eingekeilten Fremd­
körpern oder in Gliagewebe einwachsen. 

Glatte Muskeln zeigen eine geringe Ersatz­
fähigkeit nach Verletzung oder sonstiger Schä­
digung. Dann tritt nur Bindegewebsbildung auf. 

Auch im quergestreiften Muskel ist letztere 
(nach beschränkter Schädigung) zu beobachten, 
außerdem kann es dann aber zur Bildung neuer 
Muskelfasern kommen. Nach Verletzung oder 
sonstiger Schädigung eines quergestreiften Mus­
kels tritt zunächst eine amitotische, dann eine 
mitotische Teilung von Muskelkernen ein. Der 
kontraktile Stoff kann nach einer Schädigung in 
Bruchstücke verschiedener Größe zerfallen. Wäh­
rend der Vermehrung der Muskelkerne nimmt das 
Sarkoplasma zu. Auch die freien Muskelzellen, 

welche nicht mit dem kontraktilen Stoff in Zusammenhang stehen, vergrößern 
sich, während sich ihre Kerne vermehren zu vielkernigen Riesenzellen. Die 
neuenMuskelfasern entstehen durch Knospenbildung (NEUMANN) aus dem kern­
reichen Sarkoplasma. Diese Knospen sind Anschwellungen kolbiger, keulenartiger 
oder sonstiger Form der Muskelfasern, die sich manchmal zuvor spalten. Geht 
4'er kontraktile Stoff zugrunde, während das Sarkolemma erhalten bleibt - wie 
bei Typhus abdominalis oder sonstiger Giftwirkung - so können sich Muskel­
fasern diskontinuierlich bilden: es verlängern sich Myo- oder Sarkoblasten, 
d. h. Zellen, die nicht mit lebenden Muskelfasern zusammen hängen, sie legen 
sich aneinander, bilden Synzytien (kernreiche Protoplasmaklumpen), die sich in 
Muskelfasern umwandeln, wobei ebenso wie in den Knospen, zunächst Längs- dann 
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Qllerstreifung auftritt. Solche Sarkoblasten können Trümmer zerstörter Muskel­
fasern in sich aufnehmen. 

Knorpel hat im allgemeinen eine sehr beschränkte Regenerationsfähigkeit. 
Nach Verletzung erfolgt Wucherung des Perichondriums. Kleinere Verletzungen 
können kn:>rpelig ausheilen. Verletzung eines Epiphysenknorpels pflegt Wucherung 
von Knorpelzellen anzuregen, welche sich in Säulen anordnen und von Knochen­
bildung gefolgt werden. 

Schließlich sollen wir die Heilung eines Knochen bruchs kurz skizzieren. 
Nach einem Knochenbruch sind Blutaustritte verschiedener Ausdehnung und bald 
auch Zeichen von Entzündung (flüssiges und zelliges 
Exsudat) im hyperämischen Knochenmark nachweisbar. 
Diese "traumatische" Entzündung ist wahrscheinlich 
Stoffen zuzuschreiben, welche aus zerfallendem, ge­
quetschtem Gewebe entstehen. Bei einfachem Knochen­
bruch, d. h. bei unversehrter Haut, schwindet das Ex­
sudat bald, etwa innerhalb einer Woche. Dann erfolgt 
Heilung, die wir per primam intentionem nennen können. 
Vereinzelte Beobachtungen am Menschen lehren, zu­
sammen mit den Ergebnissen von Tierversuchen (vgl. 
ZONDEK), folgendes: Das Periost sowie das Endost stellen 
den Mutterboden des neuzubildenden Knochens dar. 
Ersteres liefert den äußeren, letzteres den inneren 
(myelogenen) Kallus, während man den zwischen den 
Bruchenden befindlichen, ebenfalls peri- bzw. endostalen 
Kallus als in termediären bezeichnet. Das Endost in 
den HAvERsschen Kanälchen liefert auch Kallus. Dieser 
Kallus ist zellreiches osteoides Gewebe, d. h. Knochen­
gewebe, dem noch Kalksalze fehlen. Es verbindet die 
Bruchenden, gleichgültig ob diese sich in derselben Stel­
lung wie vor dem Bruch berühren, oder 0 b Dislokation 
besteht. Allmählich findet Ablagerung von Kalksalzen 
im osteoiden Gewebe statt, während es an Umfang ab­
nimmt. Dadurch entsteht allmählich eine Knochen­
narbe. Nach Verlauf vieler Monate kann durch allmäh­
liche Abnahme des Umfanges dieser Narbe eine Re­
stitutio ad integrum eintreten. Aber nur dann,'- wenn 
keine Dislokation und falsche Verwachsung stattfindet 
wie in Abb. 197. 

Das eine Mal tritt periostale, ein anderes Mal endo­
stale Kallusbildung in den Vordergrund. Es kommt so­
gar Knochenbildung im Bindegewebe zwischen anstoßen­
den Muskelfasern vor (parostaler Kallus aus Periost­
ausläufern oder aus gewöhnlichem Bindegewebe). Brüche 
von Röhrenknochen scheinen rascher zu heilen als solche 
von Schädelknochen. 

Sowohl im periostalen wie im endostalen Kallus hat 
man, beim Menschen (ORTH, E. MEYER u. a.) sowie bei 
Versuchstieren (VOLKMANN u. a.) Knorpelbildung nach­
gewiesen. Auch dieses Knorpelgewebe wandelt sich all­
mählich in osteoides Gewebe um, und zwar langsamer 
bei Druck als bei Zug (ZONDEK). Dann bilden sich all-

Abb. 197. Verwachsung 
auch von Tibia und Fi­
bula nach Knochenbruch. 
Die untere Hälfte zeigt 

einen Durchschnitt. 

mählich Knochenbälkchen in mehr oder weniger gesetzmäßiger Anordnung aus. 
Ist die Haut bei einem Knochenbruch verwundet, so daß sogar ein Bruchende 

nach außen steckt, so nennt man den Bruch einen komplizierten. Eiterung und 
sogar Sepsis in irgendeiner Form können folgen. 

Es kann äußerer Kallus in zu großer Menge gebildet werden, so daß eine Ver­
unstaltung entsteht (Callus luxurians bzw. Osteoma fracturae). 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 32 
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'rrallsplalltatioll, Verpfiallzullg. 
Transplantation ist die Verpflanzung eines lebenden Körperteils auf eine 

andere Stelle desselben Körpers oder auf einen anderen lebenden Körper. Wird 
das Stück tief verpflanzt, so redet man wohl von Einpflanzung (Implantation). 
Replantation ist die Wiedereinpflanzung eines vollkommen gelösten Stückes an 
dieselbe Stelle. Pfropfung oder freie Transplantation nennt man die Einpflan­
zung eines vollkommen gelösten Stückes. 

Transplantat (Pfropfreis) heißt das verpflanzte Stück. Eine Verpflanzung 
ist nur dann gelungen, wenn das Stück in organische Verbindung mit der Um­
gebung tritt und ungestört weiter lebt, sich ganz als lebender Teil des Organismus 
verhält. Man hat kleinere und größere Stücke von Geweben, Organen und ganze 
Organe verpflanzt. 

Autotransplantation (autoplastische Tr.) heißt die Verpflanzung bei dem­
selben Individuum, Homoiotransplantation ist die Verpflanzung bei einem 
Individuum derselben und Heterotransplantation die bei einem Individuum 
einer anderen Tierart oder Rasse. Alloplaf\tik nennen wir mit MARCHAND die 

Abb. 198. Maus. Rückenbautlappen reimplantiert. Kopf- und Schwanz ende vertauscht. 
Die Haare auf dem Hautlappen zeigen (nach etwa 6 Monat) nach kopfwärts (nach SCHÖNE, 

Transplantation, Berlin 1912). 

Einführung eines leblosen Stoffes in einen lebenden Körper zum Ersatz eines mangeln­
den Teils. Explantation nennt man wohl die Gewebskultur in vitro (L. LOEB, 
CARREL u. a. ), besonders in geronnenem Blutplasma. 

Im allgemeinen hat sich ergeben, daß der Erfolg um so vollkommener ist, 
je jünger der Spender oder Donator (dem das Stück entnommen wird) und der 
Empfänger (bei dem es eingepflanzt wird) sind. Ferner, ähnlich wie bei Regene­
ration (S.490) je tiefer das Tier stammesgeschichtlich steht, je weniger differen­
ziert das Gewebe ist, und je mehr verwandt Spender und Empfänger sind. Hier 
machen sich ganz unbekannte Faktoren geltend, wie sich z. B. bei den Ver­
pflanzungsversuchen mit Geschwülsten herausgestellt hat (S. 521). Schließ­
lich sind die örtlichen Ernährungsverhältnisse wichtig. Am sichersten ist der 
Erfolg, wenn man (ceteris paribus ) das Stück durch einen Stiel mit seinen Ernäh­
rungsgefäßen in Zusammenhang läßt, während es schon mit dem Verpflanzungs­
boden verwächst. Man verfährt so bei der Nasenplastik und bei anderen plasti­
schen Operationen, sogar wenn Spender und Empfänger zwei Individuen sind. 
Erst nach ausreichender Verwachsung und Ernährung vom neuen Mutter­
boden aus durchtrennt man den Stiel. (Gärtner nennen dieses Verfahren bei 
Pflanzen "Ablaktieren".) So hat man ein Darmstück in die Blase (ENDERLEN), 
in den Magen (REERINK) usw. eingepflanzt. In neuerer Zeit hat man Organe 
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transplantiert, wobei man die ernährende Schlagader durch Naht mit einer 
Schlagader des Mutterbodens verband. So hat ZAAIJER mit gutem Erfolg beim 
Hund eine Niere in den Oberschenkel eingepflanzt, wobei die Nierenschlagader 
mit der Art. femoralis verbunden wurde. Der Harnleiter wurde in die Harn­
blase eingepflanzt. Die andere Niere wurde 83 Tage später entfernt, der Hund 
überlebte diesen Eingriff länger als sechs 
Jahre. 

Findet Pfropfung ohne weiteres statt, so 
eignet sich besonders gefäßreiches Gewebe 
(Milz, Knochenmark usw.) als Mutterboden. 

Bei Pflanzen pflegt Vertauschung von 
Sproß- und Wurzelpol bei Reimplantation 
das Anheilen zu stören (Polarität). Bei nie­
deren Tieren hat man ähnliches beobachtet, 
bei höheren Tieren und beim Menschen je­
doch nicht (SOHÖNE). Bei Pflanzen und nie­
deren Tieren gelingt heteroplastische Pfropfung 
manchmal, bei höheren Tieren gelingt aber 
artfremde Hautverpflanzung nicht oder nur 
ausnahmsweise. Frühere Beobachtungen sind 
nicht einwandfrei. PFEIFFER hat flllerdings mit 
Erfolg Stücke eiuer menschlichen Basedow­
struma in die Milz einer Ziege und eine" 
Hundes eingepflanzt anheilen sehen, andere 
Versuche mißlangen aber. Es kommt immer 
darauf an, daß das Transplantat im Wirts· 
organismus genügend ernährt wird und or­
ganisch verwächst, was nur möglich ist, 
wenn Transplantat und 'Wirt einander nicht 
schädigen. Hierauf beruht wohl zum Teil 
der Mißerfolg von Heterotransplantationen. 
SOHÖNE hat bei der Übertragung der Ge­
webe von Kaltblütern (Fröschen. Fischen) 
auf Säugetieren oft tödlichen Ausgang be­
obachtet. Hingegen kann man zwei bluts· 
verwandte Tiere in Parabiose am Leben 
erhalten, indem man die Bauchhöhlen in Zu­
sammenhang bringt und, nach eingetretener 
Verwachsung, die beiden Nieren des einen 
Individuums entfernt (s. Abb. 200). 

Im allgemeinen geht auch bei Homoio­
transplantation ein Teil des verpflanzten 
Gewebes früher oder später zugrunde, wäh­
rend im übrigen Teil, wenigstens zunächst, 
Zellbildung mitunter mit Metaplasie, Zysten­
bildung usw. erfolgt. 

Abb. 199. 18 jahriges Madchen. Im­
plantation des ganzen, einern frisch 
amputierten Bein entnommenen 
Kniegelenks. Heilnng mit Beweg­
lichkeit nach 2 Jahren 5 :Monaten 
konstatiert (nach LEXER. Arch. f. 

klin. Chir. 1909). 

Die Größe dieser Teile ist in den einzelnen Fällen eine verschiedene. Die 
Ernährung geschieht anfangs durch Gewebsflüssigkeit, dann dringen allmählich 
gefäßhaltige Bindegewebssprossen in das aufgepfropfte Gewebe ein und durchsetzen 
es. Später kann das neue Gewebe Nerven erhalten. und zwar erhält aufgepfropfte 
Haut zunächst Nerven deI Tast-, dann solche der Schmerz- und Temperaturemp­
findung (STRANSKY). Aber auch das anfangs wuchernde, verpflanzte Gewebe kann 
später durch das eindringende Gewebe des Wirtes verdrängt werden und schwinden, 
ähnlich wie ein lebloser Stoff bei der Organisat.ion (S. 421). Allerdings zeigen sich 
hier bedeutende Unterschiede, je nach dem verpflanzten Gewebe. Schilddrüsen-, 
Brustdrüsenepithel erhalten sich lange, Deckepithel sogar dauernd, mitunter Epi­
dermoidzYf\ten bildend. Andere Gewebe gehen rascher zugrunde. Eingepflanzte 

32* 
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Schilddrüse (PAYR, KocHER) oder Epithelkörperchen (DANIELSEN) vermag lange 
Zeit von Nutzen zu sein. Besonders gefäßreiches Gewebe eignet sich als Mutter­
boden (s. oben). Ein in Knochen eingepflanztes lebendes oder totes Knochen- oder 
Knorpelstück kann Neubildung von Knochen durch Periost {Jder (und) Endost 
anregen. Der neugebildete Knochen bringt das Implantat zum Schwund, füllt aber 
damit zugleich einen Defekt aus. 

Abgeschabte Oberhaut kann man mehrere Tage verpflanzungsfähig in 0,8 % 

NaCl aufbewahren, andere Gewebe kürzer, aseptische herausgeschnittene Gefäß­
stücke bleiben in RINGER scher bzw. LOCKER scher Flüssigkeit im Eisschrank, bei 
einer Temperatur zwischen 0 0 und 1°, während 35 und mehr Tage einpflanzungs­
fähig. 

Die Anheftung der abgeschabten Oberhaut (mit den Spitzen der Hautpapillen 
bzw. einer dünnen Lederhautschicht) an die Wundfläche erfolgt durch gerinnendes 
Blut bzw. Plasma oder Lymphe. Allmählich kann dann Verwachsung erfolgen. 
Aufgepflanzte Negerhaut kann allmählich durch weiße Haut verdrängt werden 
und umgekehrt (S. 323). Dies erheischt jedoch genauere Forschung. 

Abb.2oo. Zwei bunte Ratten in Parabiose. Bauchhöhlen in Kommunikation. Der linken 
Ratte sind die Nieren exstirpiert worden (nach SCHÖNE, Transplantation, Berlin 1912). 

Das Parenchym deI" meisten Drüsen (Leber, Niere, Hoden, Eierstock) und das 
Gehirn gehen bald nach Verpflanzung zugrunde. Nur das Stützgewebe und das Epi­
thel der Ausführungsgänge obiger DrüRen (Gallengänge usw.) zeigen oft Wucherung. 
Allerdings vermag sich das Keimepithel mitsamt Follikeln und Eiern des Eierstockes 
eines sechs Wochen alten Meerschweinchens an die Bauchwand eines Männchens 
aus dem gleichen Wurf 158 Tage zu erhalten (SOHUTZ). Durch Autotranspiantation 
haben KNAUER, RIBBERT u. a. vollkommenere Erfolge gehabt. Verpflanzung 
eines Nervenstückes blieb bisher erfolglos. SOHWANNsche Zellen scheinen anheilen 
zu können (SPIELMEYER). 

Autotlansplantation hat, ceteris paribus, die besten Erfolge gehabt. Tlam­
plantation auf Blutsverwandten mißlingt schon öfter, noch unsicherer ist Homoio­
transplantation unter nicht blutsverwandten Individuen deIselben Rasse und am 
unsichersten oder aussichtslos die Heterotransplantation. Embryonales Gewebe 
läßt sich, ceteris paribus, vielleicht am besten übertragen. Dann kommen allerlei 
Gewebe zur Entwicklung (s. Entstehung der Geschwülste). 

Wichtig ist der Einfluß der Tätigkeit auf das Transplantat (REHN). CARREL 
u. a. haben Venenstücke des gleichen Individuums an die Stelle eines resezierten 
Arterienstückes eingeschaltet. Das Venenstück erweiterte sich nicht, sondern es 
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verdickte sich seine Wand durch Hypertrophie der 
Muskelzellen und Bindegewebswucherung der Intima 
(STICH und ZÖPPERITZ, FISCHER und SCHMIEDEN, BORST 
und ENDERLEN). 

Metaplasie. 
Der VmcHowsche Satz " Omnis cellula e cellula" 

wurde von BARD eingeschränkt durch die Hinzu. 
fügung: "eiusdem generis". Welches sind aber die 
Grenzen der Zellgenera ? 

Die Eigenschaften einer Zelle sind Zum Teil von 
ihrer Anlage, zum Teil von äußeren Faktoren bedingt. 
Die Bedeutung der äußeren Faktoren, wie Druck, 
Ernährung usw., erhellt z. B. aus der Polymorphie 
wuchernder Zellen in vielen Fällen ; ferner aus der 
starken Verhornung, die in der Mundschleimhaut, 
der Portio vaginalis uteri und der Vagina eintritt, 
wenn das Deckepithel durch V miaU eintrocknet. 
Wie weit geht aber der Einfluß äußerer Faktoren ? 
Diese Frage ist noch nicht mit der erforderlichen 
Schärfe zu beantworten. Umwandlung eines wohl 
gekennzeichneten, ausgereiften (differenzierten) Ge­
webes in ein differenziertes Gewebe mit anderen 
Eigenschaften nennen wir M e taplasie. Zu Meta­
plasie gehört nicht die Erscheinung, daß eine be­
stimmte Stammzelle verschiedenartiger Zellen, wie 
etwa der Mveloblast zu sein scheint, oder wie viel­
leicht eine KeimblattzeUe, also ein nicht differen­
ziertes Gebilde sich unter abnormen Umständen zu 
einer Zelle mit anderen Eigenschaften entwickelt, 
differenziert, als unter normalen. 

Die Gewebe stammen von drei Keimblättern ab. 
Die Abkömmlinge verschiedener Keimblätter lassen sich 

Abb. 201. Transplantation 
der Vena jugularis in die 
Carotis beim Hund. Trans­
plantierte Venenwand im 
Längsschnitt. Versuchsdauer 
86 Tage. Hypertrophie der 
Mediallluskulatur,vermehrte 
Bindegewebeentwicklung in 
der Media und ziemlich 
starke spindelzellige Intima­
verdickung (nach FISCHER 
und SCHMIEDEN, Frankf. 
Z. f. Pathol. 1909, Bd. 3). 

nicht ineinander umwandeln. Ist das aber möglich für die Abkömmlinge desselben 
Keimblattes ~ Wandelt sich z. B. je Oberhaut in Gliagewebe oder umgekehrt um ~ 
Nein. Es vermag sich aber Periost in osteoides Gewebe und dann in Knochen umzu­
bilden. Sowohl das mehrschichtige verhornende Plattenepithel der Speiseröhre 
wie das mehrzeilige Flimmerepithel der Luftwege und das einzeilige Zylinder­
epithel des Magens und Darms stammen vom Hypoblast (Entoderm). Bilden sich 
diese Epithelformen, nach vollendeter Differentiation, ineinander um ~ Wo liegt 
die Grenze der gegenseitigen Umwandelbarkeit der verschiedenen Abkömmlinge 
desselben Keimblattes ~ Wir müssen dies für die einzelnen Fälle !!:esondert be-
stimmen. -

In letzter Zeit haben einige Forscher eine Umbildung von Epithel in Binde­
gewe be und umgekehrt angenommen. Wir müssen hier Ähnlichkeit bzw. Gleichheit 
der Form und solche der Lebenseigenschaften unterscheiden. Ohne Zweifel können 
allerdings Bindegewebszellen Epithelzellen ähnlich oder gleich aussehen; denken 
wir nur an die jungen, epitheloiden Zellen und die Dezidualzellen. Umgekehrt 
können die basalen Zellen der Oberhaut spindeligen Bindegewebszellen gleich werden 
und fest mit Bindegewebsfasern zusammenhängen (s. Spindelzellenkrebs). Form­
gleichheit bedeutet aber nicht ohne weiteres Wesensgleichheit. Leberzellen und 
Pankreaszellen können gleich aussehen, während doch ihre Tätigkeit eine ganz 
andere ist. Durch Färbung nach VAN GIESON lassen sich spindelige Epithelzellen 
von Bindegewebszellen manchmal unterscheiden. Ihre epitheliale Natur gibt sich 
mitunter in Verhornung kund. Eine Metaplasie von Epithel in Bindegewebe oder 
umgekehrt ist nicht einwandfrei festgestellt. 
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Umbildung einer Epithelform in eine a-ndere, z. B. von Zylinderepithel 
einer Schleimhaut in verhornendes mehrschichtiges Epithel in Geschwülsten oder 
bei Geschwürsheilung ist auch nicht sicher. Ein verhornender Krebs der Gallen­
blase kann durch Wucherung einer dystopischen oder dysplastischen Epithelinsel 
mit den Eigenschaften verhornenden mehrschichtigen Epithels entstanden sein. 
Eine solche Insel ist eine Mißbildung des Gewebes (ORTHS embryonale Allo- oder 
Dysplasie, SCHRIDDES Reteroplasie). Sie kann mehrere Zellformen enthalten, 
aus denen eine gemischte Geschwulst erwachsen kann. In der Augenbindehaut 
und in der Nasenschleimhaut kommen Inseln von mehrschichtigem Epithel vor, 
das bei Entzündung das mehrzellige Zylinderepithel verdrängen kann. Das harte 
Papillom der Nasenschleimhaut, das Cholesteatom der Nebenhöhlen können daraus 

Abb.202. Myositis ossificans (nach 
WERTHEIM SALOMONSON im Handb. 

d. Neurologie, Bd. II). 

entstehen ohne irgend welche Metaplasie. So 
auch ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß 
ein verhornender Krebs durch Wucherung einer 
solchen Insel in der Bronchialschleimhaut oder 
im Lungengewebe entsteht. In der Magen-, Mast­
darm-, Nierenbecken- und Gebärmutterschleim­
haut kommen gleichfalls solche Inseln vor. 
Wenn somit eine Geschwulst aus anderem Epi­
thel aufgebaut wird als das des Mutterbodens, 
ist immer die Frage zu stellen, ob Metaplasie 
(Umwandlung) oder Verdrängung (Wucherung 
einer Insel) vorliegt. 

LUBARSCH und FÜTTERER haben sehr wahr­
scheinlich Metaplasie bewirkt: Ersterer entfernte 
Stücke der Rarnblasenschleimhaut bei Kaninchen, 
reizte die Wunde chemisch und brachte dann 
Gallensteine oder Kirschkerne in die Rarn­
blase. F ÜTTERER entfernte bei Kaninchen und 
belgischen Rasen viereckige Stücke (2 X 2 cm) 
aus der Magenschleimhaut. Während der 3-4 
ersten Tage wurde nur flüssige, dann gewöhn­
liche Kaninchennahrung gegeben. Durch sub­
kutane Einspritzung von Pyrogallussäure wurde 
der Rb-Gehalt des Blutes etwas unter 70% ge­
halten. Es entstanden langsam ausheilende 
Magengeschwüre, und zwar fand er unter 25 Ver­
EUchstieren 2mal Plattenepithelzapfen in der 
neugebildeten Schleimhaut. Sollten diese von 
abnormen Epithelzellen in der Umgebung her­
rühren ~ Die Möglichkeit wäre weit geringer, 
wenn sie in allen Fällen nachgewiesen wären. 

Allgemein oder fast allgemein erkennt man 
Metaplasie von Bindegewebe in Knorpel 

oder Knochen an. Verknöcherung hat man in der Lunge, im parostalen 
Kallus, bei Myositis ossificans (Verknöcherung des Muskelbindegewebes) , 
beim Exerzierknochen, in atrophischen Augen, Verknöcherung peri- und para­
venösen Bindegewebes im Parametrium binnen 61/ 2 Wochen nach einem Abort 
(BUSSE) usw. festgestellt, ohne daß etwas auf das Vorhandensein von Osteo­
blasten vor der Verknöcherung hinweist. BUSSE stellte bei Myositis ossificans 
Verknöcherung von Muskelgewebe ohne irgendwelche Beteiligung von Periost 
fest. Diese Verknöcherung kann allmählich in mehr Muskeln auftreten, so daß 
schließlich lebenswichtige Tätigkeiten wie Essen und .Atmen dermaßen er­
schwert werden, daß das Leben erlöscht. Umgekehrt kann sich Knorpel in 
faseriges Bindegewebe umbilden, nämlich wenn seine freie Fläche mit Binde­
gewebe überzogen wird. Ob alle, oder nur jugendliche Bindegewebszellen einer 
solchen Metaplasie fähig sind, ist eine offene Frage. 
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20. Kapitel. 

Die Geschwülste. 
Begriffsbestimmung und Erkennung. 

Eine zutreffende Definition einer Geschwulst (Tumor, Neoplasma, Blastom) 
war VIRCHOW, sie ist auch uns noch unmöglich. Denn zutreffend ist nur eine 
solche Begri:ffsbestimmung, die umkehrbar ist (S. 1). Wir haben schon wieder­
holt gesehen, daß Definitionen in der lebenden Natur sehr schwer, wenn nicht 
unmöglich sind, weil die von uns gezogenen Grenzen als willkürliche sich 
erweisen. Trotzdem können wir einer möglichst zutreffenden Begriffsbestimmung 
einer Geschwulst nicht entbehren. Versuchen wir sie deshalb, wenngleich wir 
selbst auf ihre Fehler hinweisen müssen. Wir ziehen den Namen Blastom vor, 
weil Tumor auch für andere Knoten und für Schwellung gebraucht wird. 

Zunächst bewirkt eine Geschwulst im allgemeinen eine umschriebene 
Umfangs zunahme eines Körperteils. Kehren wir diese Bestimmung um, 
so erhellt sofort, daß nicht jede umschriebene Um:fangszunahme auf Geschwulst­
bildung beruht. Eine Blutbeule, ein Hygroma praepatellare, eine Zyste stellen 
eine umschriebene Amchwellung, aber keine Geschwulst dar. 

Aber auch die Definition einer Geschwulst als eine umschriebene Gewebs­
bildung wäre noch nicht umkehrbar, weil umschriebene Hyperplasien, Hyper­
trophien oder manche entzündliche Gewebsbildungen (wie Tuberkel, pneumo­
koniotische oder andere Bindegewebsbildungen) keine Geschwülste sind. 
Und zwar deshalb nicht, weil wir nur selbständig e umschriebene Gewebs­
neubildungen mit "gesetzwidrigem, autonomem" Wachstum, wachsend unab· 
hängig vom Wachstum anderer Körperteile und nicht unmittelbar bedingt 
durch einen äußeren "Reiz" wie die infektiösen Granulationsgeschwülste, 
als Geschwülste oder Blastome bezeichnen. Wir kommen unten auf die Reiz­
wirkung ausführlich zurück. Eine Geschwulst kann met&'ltasieren. Zwischen 
der Metastase einer Geschwulst und der eines entzündlichen Gebildes besteht 
aber ein eimchneidender Unterschied: eine Tochtergeschwulst an einer anderen 
Stelle entsteht durch Verschleppung von Geschwulstzellen von der primären 
Geschwulst nach jener Stelle und nachfolgendes Auswachsen dieser Zellen 
durch fortgesetzte Teilung zu einer Geschwulst, welche der primären mehr 
oder weniger ähnlich ist. 

Daß in der Tat Geschwulstzellen verschleppt werden, dürfen wir dann an­
nehmen, wenn die metastatische Geschwulst in einer Umgebung auswächst, W(} 

solche Zellen nie ohne Geschwulst vorkommen, oder vielleicht nur als so hohe Aus­
nahme, daß wir ihr Vorkommen nicht einmal wissen. So findet sich (verhornendes) 
Epithel nie ohne Geschwulstbildung in Lymphdrüsen, aber metastatisch von einem 
(verhornenden) Haut- oder Schleimhautkrebs recht häufig. Metastasen einer binde­
gewebigen Geschwulst könnten allerdings an den allermeisten Stellen des Körpers 
aus dort schon normaIiter vorhandenen Bindegewebszellen auswachsen, auch Knorpel­
und Knochengeschwülste könnten durch Metaplasie aus solchem Bindegewebe 
entstehen. Wir haben aber keinen Grund, Metastase einer bindegewebigen oder 
sonstigen Geschwulst überhaupt anders denn als Verschleppung und Wachstum 
von Geschwulstzellen aufzufassen. 

Demgegenüber ist die meta'ltatische Entstehung eines infektiösen ent­
zündlichen Knotens der Verschleppung, nicht von eigenen Zellen, sondern 
des betreffenden Mikrobions zuzuschreiben. Dieses regt dann Gewebszellen 
an der Stelle der Metastase zu fortschreitender Wucherung an. Auch dann, 
wenn je sich echte, metastasierende Geschwülste als parasitären Ursprunges 
erweisen sollten, würde ihre Art der Zellmetastase von der parasitären, wie 
wir sie bis jetzt kennen, grundverschieden sein. Solche "echte" Geschwülste 
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oder Blastome zeichnen sich somit durch selbständiges Wachstum inneren 
Ursprunges, auch unabhängig vom Wachstum des Organismus aus. Ihr Wach~­
tum kann allerdings mehr oder weniger beschränkt, langsamer oder rascher 
stattfinden, so z. B. im früheren Lebensalter häufig rascher als im höheren 
Alter. Infiltrierende Geschwülste sind weniger scharf begrenzt. Krebse, manche 
Sarkome und sogar gewisse Fibrome pflegen infiltrativ zu wachsen. Nicht 
selten scheint eine Geschwulst bei klinischer Untersuchung oder makroskopisch 
schalf abgegrenzt zu sein, während wir jedoch mikroskopisch mehrere Ausläufer 
in der Umgebung nachweisen können. Es gibt sogar eine "linite plastique" , 
d. h. eine Form szirrhösen Magenkrebses, wobei der Magen zusammenschrumpft 
und man in ihrer harten, dicken Wand außer Entzündung einen diffus verbrei­
teten Krebs findet, der keine umschriebene Umfangszunahme darstellt. Der 
Umfang, z. B. einer Brustdrüse, kann sogar durch Schrumpfung neugebildeten 
Bindegewebes beim Szirrhus oder durch Geschwürsbildung abnehmen. Die 
Definition einer GeEChwulst als eine selbständige umschriebene Gewebs­
bildung inneren Ursprunges gilt somit nicht für alle Geschwülste in 
gleichem Maße. Jedoch erscheint sie als die zweckmäßigste. über die Natur 
dieses inneren Ursprungs sprechen wir im folgenden Absatz. 

Nun könnte man aber der inneren. "spontanen" Entstehung entgegenführen, 
daß doch mitunter eine Geschwulst nach einem Trauma oder auf dem Boden 
einer Entzündung zu wachsen anfängt. Gewiß, es kann eine Geschwulst 
scheinbar traumatischen Ursprunges sein. So habe ich ein Fibrom beobachtet, 
das nach einem Stoß einer Kuh in der Bauchwand eines Weibes auftrat. Wir 
dÜIfen aber nicht vergessen, daß hier mehrere Möglichkeiten vorliegen: Ein 
Trauma kann 1. wie überhaupt die Aufmerksamkeit zuerst auf eine schon vor­
handene Abnormität hinlenken, 2. das Wachstum einer schon bestehenden 
Geschwulst fördern, oder 3. ein gewisses unbekanntes Etwas entfesseln oder 
anregen, das :;.ur Geschwulstbildung führt. Auch Entzündung vermag jenes 
unbekannte Etwas zu entfesseln oder anzuregen. Es gibt jedenfalls viele Ge­
schwülste ohne voraufgehendes Trauma bzw. Entzündung, und oft Trauma 
bzw. Entzündung ohne nachfolgende Geschwulstbildung. 

Diese Erfahrung beweist aber nicht ohne weiteres, daß ein Entzündungs­
reiz nicht eine Geschwulst hervorrufen könnte, etwa wie der Tuberkelbazillus 
einen Tuberkel oder eine sonstige proliferative Entzündung. Warum nehmen 
wir jedoch an, daß Entzündung, die zu Geschwulstbildung führt, etwas ent­
fesselt, das dann selbständig, d. h. unabhängig vom Entzündungserreger 
und von den entzündlichen Vorgängen, die Geschwulstbildung bewirkt? Weil 
diese manchmal erst beim Abklingen, ja nach Ablauf der Entzündung, wie z. B. 
Epulis nach Periostitis alveolaris, Krebs in einer Narbe, einset7.t und dann 
weiter vor sich geht. unabhängig von der abgelaufenen Entzündung und 
ihrem Erreger. So kann Krebs in einer Lupusnarbe ohne Tuberkelbazillen 
entstehen. Und in den metastatischen Geschwülsten pflegt der Entzündungs­
erreger überhaupt zu fehlen. Und besteht Entzündung in der primären Ge­
schwulst, so ist Metastase und weiteres Wachstum der Tochtergeschwülste 
auch ohne voraufgehende Entzündung möglich. Allerdings kommt es vor, 
daß die bei Krebs vorhandene Entzündung metastatisch ohne Krebs in regio­
nären Lymphdrüsen auftritt. Dies ändert jedoch offenbar nichts an der Be­
deutung des soeben Bemerkten. 

Wie erkennen wir eine Geschwulst? Was sind ihre Merkmale 
gegenüber entzündlichen und anderen Gebilden? Nach ihrer äußeren 
Form, ihrer Gestalt, kann manche Geschwulst als solche erkennbar sein, nament­
lich wenn sie einen gewissen Umfang erreicht hat. Dies gilt z. B. für papillo­
matöse, blumenkohlartige Geschwülste - obwohl infektiöse Papillome be-
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kallllt sind - und elmge Krebse, wie für manchen Hornkrebs, Leberkrebs, 
usw. Demgegenüber sind jedoch manche Fibrome, Sarkome, Osteome nicht 
ohne weitere Untersuchung von einem Tuberkel, von einer proliferativen Ent­
zündung, Hypertrophie bzw. Hyperplasie und von Hamartomen bzw. Chori­
stomen zu unterscheiden. Diese Schwierigkeit wird um so weniger wundern, 
wenn wir bedenken, daß aus einer proliferativen Entzündung mit Bindegewebs­
neubildung ein Sarkom oder Fibrom wie bei der Epulis und aus atypisch 
gewuchertem Epithel bei chronischer Entzündung Krebs auswachsen kallll; 
daß aus einer Hyperplasie von Drüsen ein Adenom bzw. Adenokarzinom und 
aus Hamartomen und Choristomen Geschwülste entstehen kÖllllen, welche 
letztere man Hamarto- bzw. Choristoblastome nennt. Die Hamartome und 
Choristome sind örtlich umschriebene Mißbildungen, Fehlbildungen, die 
geschwulstähnlich aussehen kÖllllen. SCHRIDDE bezeichnet solche örtliche 
umschriebene Gewebsmißbildungen als Heteroplasie, ORTH als embryonale Allo­
oder Dysplasie, wie wir schon bemerkt haben. Hamartien bzw. Hamartome 
sind örtliche Fehlbildungen, die in einem Zuviel oder Zuwenig eines Bestandteils 
bestehen, z. B. die beschränkten Angiome, Kavernome der Leber, die einer fehler­
haften Gefäßbildung zuzuschreiben sind. Als Choristome hat E. ALBRECHT 
abgetrennte bzw. verlagerte Gewebestücke, versprengte Keime, bezeichnet, 
die Organome genallllt werden, wenn sie den Bau eines Organs zeigen wie eine 
Nebenmilz oder ein versprengter Pankreas keim. Als Beispiel eines Choristoms 
seien die ausgeschalteten Epithelzellengruppen genallllt, die man in einem 
Nävus in der Lederhaut antreffen kann, ferner Gruppen von mehrschichtigem 
Plattenepithel in der Nasen- oder Gallenblasenschleimhaut und Insel von 
Zylinderepithel in der Speiseröhrenschleimhaut. Diese Hamartome und Chori­
stome wachsen häufig nicht weiter. Sie köllllen aber zu Geschwülsten aus­
wachsen, wie ein Angiom zu einem Angiosarkom bzw. Sarkom und wie nävogene 
Epithelzellen zu einem Krebs, der oft pigmentiert ist (Melanom, Pigmentkrebs), 
und wie Dermoidzysten. Auch aus Teratomen können teradoide Geschwülste 
(Teratoblastome) entstehen, indem ein Bestandteil, eine oder mehr als eine 
Zelle der Mißbildung selbständig zu wachsen anfängt, also während die übrigen 
Bestandteile nicht oder im Wachstums alter nicht so rasch wachsen. Selbstän­
diges Wachstum einer Mißbildung oder eines ihrer Bestandteile entscheidet, 
ob eine Geschwulst entsteht. Woran erkellllen wir es? An Vermehrung von 
Zellen, die sich ohne Geschwulstbildung und ohne äußere Reizung nicht ver­
mehren, also an Zell- und Kernteilung, die nicht aus normalem Wachstum 
oder äußeren Reizen erklärlich sind, also auch nicht aus einer etwaigen Wieder­
herstellung nach Zellverlust. Wenn wir aber solche Teilungen nicht finden, 
kallll trotzdem selbständige Zellteilung, somit Geschwulstbildung, bestehen, uns 
jedoch entgehen, indem sie langsam verläuft. Dallll köllllen wir manchmal klinisch 
eine Umfangszunahme des Gebildes feststellen, die nicht einer Blutung oder 
der Anhäufung eines Stoffes überhaupt, auch nicht einer Entzündung, sondern 
nach dem mikroskopischen Befund bloß einer Bildung abnormer Zellen durch 
Teilung zugeschrieben werden kallll. Auch dallll müssen wir Geschwulst­
bildung allllehmen, wellll wir allerdings keine Zell- bzw. Kernteilungen 
feststellen können, jedoch infiltrierendes Wachstum in die Umgebung oder 
Verschleppung von Zellen und selbständiges Wachstum an anderen Orten 
annehmen müssen. So kommt z. B. ein Appendixkrebs vor, der sich höchst­
wahrscheinlich aus einer Fehlbildung von Epithel in der Appendixwand ent­
wickelt. Mitunter finden wir in der DÜlllldarm- oder Appendixwand, besonders 
bei jugendlichen Menschen ein gelbliches Knötchen von etwa 5 oder mehr 
Millimeter Durchschnitt, von einer Art bindegewebiger Kapsel umgeben. Dabei 
können auch Muskelfasern vermehrt zu sein scheinen. Mikroskopisch erweist, 
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sich das Knötchen als aus Epithel bestehend, in Alveolen mit bindegewebiger 
Wand oder in Strängen, sogar zwischen den Muskelzellbündeln angeordnet. 
Einige Forscher nennen solche Knötchen keine Karzinome, sondern "Karzinoide" 
(vgl. SIMON), also krebs ähnliche Choristome. Es ist in der Tat die Entscheidung 
nicht immer möglich, ob selbständiges Wachstum, also Geschwulstbildung 
vorliegt oder nicht, besonders wo eine Art Abkapselung besteht. Wenn aber da.s 
Gebilde in die bindegewebige Kapsel, falls es eine solche gibt, eindringt oder 
wenn es ungewöhnlich große Ausdehnung gewinnt, mit Ausläufern weit in die 
Umgebung eindringt (nach dem mikroskopischen Bilde), und noch mehr wenn 
Epithelzellen in einer regionären Lymphdrüse in Häufchen oder Strängen nach. 
weisbar sind, müssen wir, unserer bisherigen Erfahrung gemäß, das Gebilde als 
einen sogar metastasierenden Krebs betrachten, der höchstwahrscheinlich aus 
einem in anderen Fällen ruhig bleibenden Choristom herausgewachsen ist. Solche 

Abb. 203. Appendixkarzinoid. Unreife 
Epithelzellen in bindegewebigen "Alveolen" 
liegend (nach W. V. SIMON, in Ergebn. d. 

Chir. 1916. Bd. 9). 

Beobachtungen liegen, wenn auch nur 
in kleiner Zahl vor, neuerdings wiederum 
eine von LIGNAC aus Leiden (1921). 
Diese und ähnliche andere Fehlbil­
dungen haben für die Entstehung ge· 
wisser Geschwülste große Bedeutung, 
worauf wir im nächsten Absatz zu­
rückkommen. Daß solche Gebilde in 
anderen Fällen viele Jahre bis zum 
Tode ohne merkbares krebsiges Wachs­
tum bestehen können, beweist nichts 
gegen diese Bedeutung. Ein steck· 
nadelkopfgroßes Knötchen der Haut 
oder Wangenschleimhaut kann viele 
Jahre lang sichtbar ungeändert be· 
stehen und dann zu einem Krebs heraus­
wachsen. Aber abgesehen von meta­
statischer Geschwulstbildung und son· 
stigem merkbarem selbständigem W achs­

tum, gibt es keine Grenzdimensionen zwischen Fehlbildung und Geschwulst­
bildung. MATHIAS unterscheidet im Anschluß an die Begriffe Hamarto. und 
Choristoblastome eine besondere Gruppe von Progono blastomen, die sich 
aus "Progonomen" entwickeln, d. h. aus sporadisch atavistisch auftretenden 
Gewebsrefiten im alten Ausbreitungsgebiet eines Organs, die im normalen 
Fötalleben nicht vorkommen. Es handelt sich also um besondere Fälle von sog. 
"Keimversprengung" , wie z. B. die Pankreaskeime in der Darmwand. 

Wo liegt nun aber die Grenze zwischen proliferativer Entzündung und 
Geschwulst? Krebs und Sarkom sind manchmal schwer von bestimmten 
<lhronischen Entzündungen zu unterscheiden. Klinisch kann die Entscheidung, 
ob geschwüriger Zungenkrebs bzw. Hodenblastom oder Syphilis, so schwer 
sein, daß berufene Ärzte jedenfalls eine antiluetische Behandlung vornehmen; 
<lhronische Osteomyelitis und eine langsam wachsende, den Knochen zer· 
störende Bindegewebsgeschwulst, chronische Mastitis und Milchdrüsenkrebs 
können täuschend ähnlich sein, so auch chronische Periostitis alveola·ris und 
Fibrosarkom des Kiefers (Epulis). Die Geschwulst (Blastom) kennzeichnet sich 
durch fortschreitendes Wachstum unabhängig vom Körperwachstum, von Ent· 
zündungsreiz und Entzündung. Sie kann nicht nur in einem entzündeten Gewebe 
entstehen, aber auch sonst mit Entzündung einhergehen. Umfangszunahme 
durch Blutung, Entzündung usw. ist natürlich auszuschließen. Ein solches 
Wachstum müssen wir nachweisen oder ausschließen, was klinisch zur Zeit 
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unmöglich sein kann. Nun können wir aber einerseits mikroskopisch Wachstum 
nicht feststellen, wenn wir keine Mitosen oder sonstige Zeichen von Kern- bzw. 
Zellteilung oder wenigstens ganz junge Zellen nachzuweisen vermögen. Anderer­
seits schließt aber auch hier das Fehlen dieser Merkmale keineswegs Wachstum, 
besonders langsames, aus. In solchen Fällen, wo sichere Zeichen weiteren 
Wachstums fehlen, können die von der Neubildung erreichten Dimensionen 
einen Hinweis geben. Je größer diese sind, um so größer wird die Chance einer 
Geschwulstbildung. Kleine Dimensionen schließen sie jedoch keineswegs aus. 
Im allgemeinen deutet der Nachweis von Zellen oder Zellgruppen in einem 
Gewebe, wo sie nicht hineingehören, auf die Möglichkeit, eines Hineinwachsens 
hin. Weitere Untersuchung muß da zwischen Mißbildung oder Wachstum 
(Geschwulst) oder Hineinkriechen (von Leukozyten) entscheiden. Bei Haut­
tuberkulose, bei der Ausheilung eines chronischen Haut- oder Magengeschwürs 
können Epithelzellen sich vermehren und da.bei, ihren Mutterboden verlassend, 
ins Bindegewebe vordringen. Wir nennen das eine atypische Epithelwuche­
rung, weil, dem Typus nach, Epithel und Bindegewebe einer Körperoberfläche 
(wie der Lederhaut oder der Membrana propria einer Drüse) sich im Gleich­
gewicht halten und nicht durcheinander wachsen. Eine solche atypische 
Epithelwucherung kann bald aufhören und für immer beschränkt bleiben_ 
Sie stellt dann keine Geschwulstbildung dar. Sobald sie aber unabhängig von 
der Wirkung des Infektors, von dem ursprünglichen entzündlichen Vorgang, 
unaufhaltsam, autonom, weiterwächst, führt sie zu einer Geschwulst, einem 
Krebs. Die Grenzen, wo die Wucherung eine krebsartige wird, lassen sich jedoch 
nicht angeben. Das vollkommene Fehlen eines Infektors im Gewebe kann man 
nicht immer sicher feststellen. Persönliche Erfahrung, d. h. eine aus einer ge­
nügenden Zahl von unzweideutigen Beobachtungen gemachte richtige Schluß­
folgerung kann bei der Bestimmung dieser Grenze von Bedeutung sein. Man 
sei aber vorsichtig und verwechsle nicht einen wiederholt gewonnenen sub­
jektiven Eindruck mit objektiver Erfahrung, d. h. mit objektiver Nachprüfung_ 

Gibt es denn keine unverkennbare "Krebs-", "Sarkom-" und andere "Ge­
schwulstzellen" ? Nein. Bis jetzt hat man wenigstens keine Zellen nachgewiesen, 
die nur einer Geschwulst entstammen können und nie ohne Geschwulst­
-bildung auftreten. Die Bezeichnung "Krebszellen" usw. hat also nur dann Sinn, 
wenn man damit die einen Krebs aufbauenden Zellen andeuten will. Nicht 
die einzelnen Zellen einer Geschwulst sind charakteristische Gebilde, sondern 
das von ihnen mit oder ohne Stromagelüst gebildete Gewebe kann, muß aber 
nicht bezeichnend sein für Geschwulstbildung. Und zwar ist dies um so mehr 
der Fall, je atypischer, je autonomer sich das Gewebe verhält. Dadurch sind 
wir eben zu unserer Geschwulstdefinition gelangt. I Bei den einzelnen Ge­
schwülsten werden wir Beispielen begegnen. 

Wir müssen uns bei einigen Merkmalen der Ges ch wuls tzellen etwas auf­
halten, weil sie von Bedeutung sind und vielleicht in der Zukunft noch mehr werden 
können. Im allgemeinen zeigen Geschwulstzellen Formeigenschaften, die von denen 
ihrer "Mutterzellen" mehr oder weniger, manchmal bedeutend abweichen. Sowohl 
Zelleib wie Zellkern können abnorm groß und der Kern kann abnorm chromatin­
reich sein. In anderen Fällen aber sind die Dimensionen eben kleiner als die normalen, 
wobei die Kerne pyknotisch sein können. Eine Abnahme aller oder der meisten 
Zell- und Kerndimensionen tritt im allgemeinen ein, wo die Zellen sich vermehren 
in einer straffen Umgebung, in altem, faserreichem, hyalinem Bindegewebe. In einer 
solchen Umgebung drücken sie sich und erfahren sie auch vom wenig ausweichenden 
Gewebe einen hohen Widerstand. Nicht immer aber sind kleine Dimensionen einem 
hohen Druck zuzuschreiben: die Zellen und chromatinreichen Kerne kleinrund­
zelliger Sarkome sind z. B. relativ klein und lymphozytenähnlich, ohne daß die 
Gewebespannung ungewöhnlich hoch ist. Es können die einzelnen Geschwulstzellen 



508 Örtliche Störungen der Ernährnng und des Stoffwechsels. 

sogar bedeutende Verschiedenheiten der Größe und der Gestalt zeigen. Diese 
Polymorphie hat man wohl als bezeichnend für Geschwulstzellen gehalten. 
Aber mit Unrecht. Sämtliche soeben genannten abnormen Zell- und Kerneigen­
schaften finden wir mitunter auch bei entzündlicher und regenerativer Gewebsneu­
bildung. Auch die Polymorphie. Sie kommt sogar physiologisch vor in der Oberhaut, 
deren tiefste zylindrische Zellen allmählich nach der Oberfläche geschoben werden 
und dabei, schon bevor sie verhornen, große Formänderungen erleiden. Diese sind 
zum Teil durch das Alter, zum Teil durch eine sich ändernde Ernährung, durch Aus­
trocknung usw. bedingt. In der Schleimhaut der Harnwege findet sich ebenso poly­
morphes, mehrschichtiges Epithel. Polymorphie überhaupt kann von verschiedenen 
Faktoren abhängen: zunächst vom Alter der Zelle - wir brauchen uns nur an die 

.i 

Abb. 204. Mitotische Kernteilungen von Epithel­
zellen in Krebs: a ruhender Kern; b Knäuel mit 
2 Zentrosomen; c Äquatorialplatte; d Diaster; 
e beginnende Zellteilung; t tripolare Mitose; g und 
h tetrapolare Mitose; i Triaster; k multipolare 

Mitose (nach AMANN). 

Abb. 205. Atypische Kernteilungen. 

verschiedenen Formen und Dimen­
sionen der Bindegewebszelle, je 
nach ihrem Alter (S. 416) zu er­
innern. Sodann kann Polymorphie 
die Folge sein von verschiedenen 
wachstumsfördernden bzw. -hem­
menden Faktoren. Zu den letzteren 
gehören die Dehnbarkeit der Um­
gebung, der Druck, den die Zellen 
gegenseitig aufeinander, besonders 
bei raschem Wachstum, ausüben. 
Die drückenden Kräfte können un­
gleich sein. Zu den wachstumsför­
dernden Faktoren gehören großer 
Blut- und Saftgehalt und große 
Dehnbarkeit des Gewebes, in dem 
die Geschwulst wächst. Dies alles 
macht sich aber auch bei entzünd­
licher Gewebsneubildung geltend. 
Polymorphie beweist somit nicht 
einmal Geschwulstbildung , ge­
schweige denn Bösartigkeit einer 
Geschwulst. Schließlich kommt 
auch den besonders von HANSE­
MANN und BOVERI studierten aty­
pischen, richtiger meta- oder 
heterotypischen (asymmetri­
schen und multipolaren) Mitosen 
keine entscheidende Bedeutung zu. 
Sie kommen doch nicht nur bei 
Geschwülsten, sondern auch bei 
entzündlicher Gewe bsneu bild ung 
vor, wie man jetzt wohl allgemein 
anerkennt. Dies gilt auch für abor­
tive, hypo- und hyperchromatische 

Mitosen. Vielkernige Riesenzellen - durch direkte oder indirekte Kernteilung 
ohne Zellteilung oder durch Verschmelzung mehrerer Zellen (~) - finden sich, wie 
wir früber schon sahen, auch ohne Geschwulstbildung. Allerdings haben all diese 
Abweichungen vielleicht doch einige Bedeutung bei der Geschwulstdiagnose, indem 
mit ihrer Zahl und ihren Dimensionen auch die Chance zunimmt, daß Geschwulst­
bildung vorliegt. 

Wiederholt haben Forscher auf die mehr oder weniger "embryonalen", 
d. h. ungereiften Formeigenschaften von Geschwulstzellen hingewiesen. In 
Abb. 203 und 206 sehen wir solche ungereifte Zellformen. Wir begegnen aber 
auch anderen Formen, wie aus obigen Bemerkungen über Polymorphie her­
vorgeht. Unreife Zellformen treffen wir andererseits bei nicht-geschwulst­
artiger Zellbildung, bei Wiederersatz und Entzündung an. Ob dabei je so große 
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Epithelzellen entstehen wie in Abb. 206, weiß ich nicht. Aber jedenfalls stehen 
die embryonalen Zellformen vielleicht in Zusammenhang mit der Entstehung 
von Geschwulstzellen, aus abnormen embryonalen Keimen verschiedener 
Art an Ort und Stelle, wie wir im folgenden Absatz sehen werden. Solange diese 
Möglichkeit nicht ausgeschlossen oder wenigstens sehr klein geworden ist, sind 
wir nicht berechtigt, die normalen, ausgereiften, scheinbar am meisten ver­
wandten Zellen, wie z. B. das normale Epithel einer Drüse, worin ein Drüsen­
krebs auftritt, als "Mutter-
zellen" oder "Mutterboden" 
zu bezeichnen. Es könnte 
gerade vielmehr das Umge­
kehrte zutreffen, daß näm­
lich die in einer ausgebil­
deten Drüse liegenden ab­
normen, ungereiften Epi­
thelzellen, die später eine 
Geschwulst bilden, zu den 
Mutterzellen der ausge­
reiften Drüsenzellen gehör­
ten. Auch dann, wenn eine 
Geschwulst nach längerer 
äußerer Reizung entsteht. 
ist diese Möglichkeit bei un­
serer jetzigen Kenntnis noch 
nicht von der Hand zu 
weisen. 

Jedenfalls kommt es für 
die Feststellung einer Ge­
schwulst auf den Nachweis 
eines fortschreitenden 
selbständigen Wachs­
tums im obigen Sinne an. 
Geschwülste können aus 
a.llen einzelnen Geweben 
bzw. Kombinationen der­
selben aufgebaut werden. 
Ebenso wie die Geschwulst­
zellen weicht auch das Ge­
schwulstgewebe mehr 
oder weniger vom "Mutter­

Abb. 206. Heterotypische (ungereifte, embryonale) 
Epithelzellen eines Milchdrüsenkrebses. Links unten 

normale Röhrchen derselben Brustdrüse. 

gewebe", d. h. vom entsprechenden normalen Gewebe ab. Allerdings kann 
der Unterschied so gering sein, daß man von Geschwülsten aus normalem 
und solchen aus abnormem Gewebe (LAENNEC, LOBSTEIN) und von homoio­
und heterologen, homoio- und heteroplastischen, homoio- und he­
teromorphen Geschwülsten geredet hat. Zu den Heterogeschwülsten ge­
hörten auch Geschwülste, die aus einem an der betreffenden Stelle voll­
kommen fremden Gewebe bestehen, wie ein Rhabdomyom in der Niere 
(Heterotopie). Die Abweichungen betreffen auch die Differentiation, die Aus­
reifung der Zellen, die Verhornung (bei Hornkrebs), die Menge des Zwischen­
zellenstoffes und die Geschwindigkeit seiner Bildung (wie z. B. in Fibrosar­
komen und Fibromen aber auch in Bindegewebe, das durch proliferative Ent­
zündung entsteht) und schließlich die funktionellen Eigenschaften. 

Vber die Funktion des Geschwulstgewebes sind wir nur recht dürftig 
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unterrichtet. Unsere mikrochemische Forschungstüchtigkeit läßt zu oft im 
Stich! So kennen ,,,ir Talgdrüsengeschwülste, die Talg. und Schweißdrüsen­
geschwülste, die Schweiß, Ovarialzystome und Schilddriisengeschwiilste, die 
Kolloid absondern, Meta<;tase eines Leberkrebses im Hirn, die einen gallen­
ähnlichen Stoff abgibt. (PERLS), usw. Ob aber die abgesonderten Stoffe den 
entsprechenden normalen Sekreten gleich sind, wissen wir nicht. Man hat ein 
Myxödem verschwinden sehen als metastatische Geschwi.il;:rl;e einer Schild­
drüsengeschwulst, deren Entfernung zu Myxödem geführt hatte, auftraten. 
Auch kann eine Hypophysengeschwulst (Adenom) zu Hyperpituitarismus führen. 
Qualitative und quantitative Einzelheiten kennen wir jedoch nicht. Auf die 
"Anaplasie" kommen wir später zurück. BI,UMENTHAL stellte eine gewisse 
Affinität fest von Arsen zu Hunde- und Rattensarkom, TAKAMURA von Jod 
zu Mäusekrebs und Rattenearkom, die es speichern. 

Beachtung verdient, daß Lipome an allgemeiner Abmagerung keinen Teil zu 
nehmen pflegen. Auch daß Geschwulstepithel gelegentlich allerdings eine wunde 
Bindegewebsoberfläche bekleiden kann - diese Beldeidung weicht jedoch durch 
Unregelmäßigkeit erheblich vom normalen Deckepithel ab. 

"Krebsige ElltaTtung" ist "in völlig verfehlter Ausdruck. 

Atiologie und Pathogenese, Gesellwulstfaktoren. 
Das eine Mal tritt Ge3chwulstbildung ohne bekannten äußeren Anlaß 

(Reizung), wie Trauma oder Entziindung, ein; ein anderes Mal nach einem 
solchen. Wir nehmen im letzteren Fall an, daß der Anlaß ein Etwas entfesselt 
oder anregt. Was ist da<; Hir ein Etwa5l? Eine selbständige "Wachstumskraft", 
auf welche wir unten zurückkommen. Man hat schon lange nach einem Para­
siten gesucht, der ohne weiteres die Geschvvulsthildung bewirken sollte, bis jetzt 
aber vergeblich. Es müßte ein Parasit sein, der ganz enge, etwa symbiotisch 
mit den Geschwulstzellen verbunden ist, weil Meta<;tase der Geschwulst ohne 
Metasta'le von Geschwulstzellen nicht bekannt ist. Nun hat man allerdings 
nicht nur verschiedene extrazellulare Bakterien, wie Mikrokokken und andere, 
sondern auch die verschiedenartigsten intrazellularen und intranukleal'en Ge­
bilde als Geschwl.llst-, nämlich als Krehserreger angedeutet. All solche An­
nahmen haben sich aber als ebenso viele Irrtümer herausgestellt oder sie sind 
nicht bestätigt; bei ihnen werden wir unR nicht aufhalten. Die angedeuteten 
oder gar nur vermeintlichen Mikroben waren oft sekundäre Infektoren, jedenfalls 
keine Geschwulsterreger. Und die bis jetzt beschriebenen intrazellularen Gebilde 
sind gar keine Parasiten, sondern durch den Organismus selbst erzeugt, zum 
Teil durch Entartung entstanden und den Patholog-Anatomen immer besser 
bekannt geworden (vgI. die Übersicht mit schönen Abbildungen PlANESES). 
In anderen Fällen hatte man durch Parasiten bei Tieren mehr oder weniger 
geschwulstartige Gewebsbildungen hervorgerufen, die aber von Patholog­
Anatomen als nicht-blastomatöser Natur, sondern als "Granulationsgewebe" 
u. dgl. gedeutet wurden. 

Eine andere Frage ist es, ob Parasiten iiberhaupt keine Bedeutung haben 
für die Entstehung von Geschwiilsten. Wir werden den Krebs als Beispiel 
betrachten, weil wir von dieser Geschwulst am meisten wissen. Diese Frage 
muß dahin beantwortet werden, daß sie mitunter eine gewisse Bedeutung haben. 
Denn wir kennen Parasiten, die Entzündung bewirken und durch diese, wenig­
stens nachdem entzündliche präblastomatöse, z. B. präkan;inomatöse Ver­
änderungen einige Zeit bestanden haben, zu Krebs führen. Abgesehen von der 
Möglichkeit, daß eine Geschwulst das eine Mal parasitären, ein anderes Mal 
nicht-parasitären Ursprungs ist, wäre ein Parasit als Geschwulsterzeuger erst 
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dann zu betrachten, wenn er wenigstens in der primären sowie in den metasta­
tischen Geschwüh;ten vorhanden wäre und in Reinkultur die gleiche oder wenig­
stens eine verwandte Geschvvulst ohne länger voraufgehende Entzündung zu 
erzeugen vermöchte. Ein solcher Parasit müßte symbiotisch mit Geschwulst­
zellen verbunden sein, so daß Wachstum, auch metastatisches, nur durch beides, 
letzteres nur nach Verschleppung von Geschw'1llstzellen und Parasiten erfolgt. 
Wir kennen bisher nur Fälle, in denen ein Parasit präblastomatöse Verände­
rungen hervorruft, denen Geschwulstbildung nach einiger Zeit folgt, wenigstens 
folgen kann, und keine Fälle von Geschwulstbildung, die unmittelbar von einem 
Parasiten abhängt, die nur auftritt, wo der Parasit ist und Zellen reizt, und auf­
hört, sobald der Parasit schwindet. 

So kennen wir, außer den weiter unten zu erwähnenden Beobachtungen von 
MORAU, den "Bilharziakrebs": Das Schizostomum oder Distomum haemato­
bium (Bilharzia) kommt in Ägypten und in einigen Gegenden Afrikas, Asiens und 
Amerikas vor. Man findet diesen Parasiten besonders in der Pfortader und in den 
Venen der Beckenorgane bei Männern und Knaben. Er kann zu Blasenentzündung 
mit Harnröhrenfisteln und Blasensteinbildung führen. Ureteritis und Pyelonephritis 
können sich anschließen. Papilläre, zum Teil blumenkohlartige, oft blutende Ge­
schwülste (Hämaturie) wachsen aus der inneren Blasenoberfläche empor. In ihrer 
entzündeten Wand und in den Geschwülsten finden sich Eier des Parasiten, manchmal 
in großer Zahl. Auch in der Mastdarmschleimhaut kommen ähnliche Geschwülste 
vor. Die Eier scheinen die Entzündung zu bewirken. Und neuerdings konnte 
FIBIGER bei Ratten Magenpapillome und Magenkrebs, sogar mit Metastase, erzielen 
mit Spiroptera, einer Nematode, welche die Schabe (Periplaneta americana et orien­
talis) als Zwischenwirt hat. In den Metastasen waren Parasiten nicht nachweisbar, 
weshalb FIBIGER sie einer Toxinwirkung zuschreibt. Auch in den primären Ge­
schwülsten hielt die Zahl der Parasiten keinen gleichen Schritt mit den Dimensionen 
der Geschwulst. Sind diese Würmer keine Krebserreged Nein. Es ist von vorn­
herein sehr wohl möglich, daß derselbe Parasit das eine Mal Geschwulstbildung, 
ein anderes Mal nur Entzündung bewirkt. Die Faktoren, welche seine Wirkung 
beeinflussen, sind ja nicht immer gleich. Der Tuberkelbazillus bewirkt z. B. nicht 
immer die gleichen Gewebsveränderungen. Es müßte somit weder immer derselbe 
Krebserreger noch dieser Erreger nur bei Krebs gefunden werden. Denken wir nur 
an Tuberkulose und die Pseudotuberkulosen usw. Daß verschiedenartige Para­
siten Krebs zu erzeugen vermöchten, würde keineswegs den parasitären Ursprung 
ausschließen, ebensowenig wie die Erfahrung, daß Krebs in anderen Fällen ohne 
Mitwirkung irgendeines Parasiten entstünde: Es könnte Krebse verschiedenen 
Ursprunges geben. Aber wenn wir auch zugeben müssen, daß in obigen Fällen ein 
Parasit eine gewisse Rolle spielt, so tut er dies jedoch offenbar nich t durch unmittel­
bare Beeinflussung des Wachstums der Epithelzellen, die den Krebs aufbauen, ohne 
weiteres, wie etwa der Tuberkelbazillus Bindegewebszellen anregt zu Knötchenbil­
dung. Denn in den Metastasen konnte FIBIGER keinen Parasiten nachweisen. Wir 
müssen hier an eine Änderung der Eigenschaften der Epithelzellen denken, welche 
sie zu selbständigem Wachstum bringt, ähnlich wie chronische Reizung durch 
Röntgenstrahlen und andrer Natur es zu tun vermag. "Präkarzinomatöse" Ver­
änderungen der Zellen bzw. des Gewebes nimmt man dabei an, die eingehender 
Forschung harren. Die Annahme einer Fernwirkung durch ein vom Parasiten 
abgegebenes Gift erscheint nicht hinreichend begründet. Ist ja ein Gift bisher nicht 
nachgewiesen. FIBIGER selbst betont den entzündlichen Ursprung der durch 
Spiroptera erzeugten Geschwülste. BULLOCK und CURTIS sahen bei Ratten, die 
sie mit Eiern von Taenia crassicollis aus den Fäzes von Katzen fütterten, zunächst 
Zystenbildung in der Leber. In der Zystenwand entstanden nach wenigstens 
8 Monat reichlich metastasierende und überimpfbare Sarkome aus Spindelzellen 
oder aus großen polymorphen Zellen. Der Versuch gelingt leicht besonders bei 
bestimmten jungen Ratten. 

Andere Forscher wie HENKE, geben an, mit wahrscheinlich zellfreiem Krebs­
saft Impfgeschwülste bei Mäusen erzeugt zu haben. 
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In anderen Fällen, z. B. wo sich aus einer angeborenen Mißbildung eine 
Geschwulst, wie ein Sarkom ohne bekannte somtige präsarkomatöse Verände­
rung aus einem Angiom, ein Krebs aus Zellgruppen bei Nävus entwickelt, mag 
Entzündung fehlen. Es wäre aber willkürlich, hier eine parasitäre Wirkung 
ohne weiteres anzunehmen. Und es wäre doch recht gezwungen, den Misch­
geschwülsten oder teratoiden Geschwülsten und den Choristo- und Hamarto­
blastomen überhaupt einen parasitären Ursprung zuzuschreiben. Sollte da ein 
einziger Parasit die heterotope Neubildung mehrerer Gewebe bewirken, oder 
sollten da mehrere Parasiten zusammenwirken?! Ferner gibt es Blastome, 
welche nach präblastomatösen Veränderungen entstehen, denen, sofern wir 
wissen, keine parasitäre Wirkung zugrunde liegt, wie z. B. die Röntgendermatitis 
(s. unten). 

Von Bedeutung ist, daß VON BRUNN unter 368 Fällen von primärem Krebs 
einer Extremität nur in 48 präkarzinomatöse Veränderungen nachzuweisen ni eh t 
vermochte. ROGER WILLIAMS konnte hingegen unter 40 primären Hautkrebsen 

Abb. 207. Geschwüriger Hautkrebs des Unterschenkels mit papillomähnlichen 
Wucherungen, 17 Jahr nach Verbrennung. Vgl. S. 575. 

(allerdings eine weit geringere Zahl) nur 11 mal voraufgehende Veränderungen 
der Haut feststellen. Für Krebse der inneren Organe ist die klinische Feststellung 
solcher Veränderungen nur in beschränkterem Maße möglich. Häufig müssen wir 
uns mit den makro- und mikroskopischen Befunden nach dem Tode begnügen. 
Wir dürfen nicht vergessen, daß Entzündung sekundär im Geschwulstgewebe und 
in der Umgebung einer Geschwulst auftreten kann, z. B. im Gefolge einer Nekr.ose 
oder durch sekundäre Infektion; so finden wir z. B. im Krebsgewebe nicht selten 
Mikrokokken, die man sogar als die Krebserreger betrachtet hat. In Geschwülsten, 
auch Mißbildungen, die in den Darm oder den Magen hervorragen, tritt leicht infolge 
von mechanischen und chemischen Schädigungen Entzündung auf, die das Ge­
schwulstwachstum fördern kann. 

Zu diesen präkarzinomatösen Veränderungen gehören zunächst verschieden­
artige Narben bildungen nach parasitärer oder nicht-parasitärer Entzündung, 
durch Lupus, Syphilis, nach Verbrennung und in sonstigen Haut- und Schleimhaut­
geschwüren, wie im chronischen Magengeschwür (G. HAUSER), Brustdrüsenkrel;>s 
nach chronischer Mastitis. Krebs tritt dann erst nach mehreren Jahren ein. Daß 
Magenkrebs häufiger bei Männern vorkommt als bei Frauen, Magengeschwür 
umgekehrt, würde an und für sich nicht die Möglichkeit ausschließen, daß jeder 
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Magenkrebs aus einem (geheilten) Magengeschwür emporwachse. Nur der Nachweis, 
daß bei Männern bzw. Frauen Magenkrebs häufiger sei als Magengeschwür, könnte 
das. Dieser Nachweis ist jedoch nicht erbracht worden. HENKE u. a. konnten aller­
dings nur in einem geringen Teil der von ihnen auch mikroskopisch untersuchten 
Magenkrebse die Entstehung aus einem illkus bzw. aus einer Geschwürsnarbe wahr­
scheinlich machen. (Vgl. ANSCHÜTZ und KONJETZNY.) Sodann seien hier chronische 
E n tz ün dun gen genannt, wie chronische proliferative Hepatitis (Zirrhose), die 
zu Leberkrebs führen kann. Im allgemeinen kann langdauernde mechanische, 
chemische, thermische, aktinische Reizung zu chronischer Entzündung führen, die 
von Krebs bildung gefolgt wird. Beispiele: Krebs nach oft" während längerer Zeit 
wiederholtel' mechanischer, chemischer (Arg. nitricum), thermischer (mit glühen­
dem Paquelinbrenner), Behandlung eines Klavus, Hühnerauges; Krebs der 
Wangenschleimhaut bei Indern, die Sirih und Betel kauen; Krebs der Bauchwand 
bei Bewohnern von Cashmere, die ein heißes Körbchen (Kangri basket) auf dem 
Bauch tragen; ferner Hautkrebs bei Leuten, die eine chronische Hautentzündung 
durch Röntgenstrahlen bekamen; Skrotalkrebs, bei jenen Schornsteinfegern, 
die in den Schornstein kriechen (in England), Hautkrebs bei Paraffinarbeitern, 
der Naphtholkrebs der Harnblase, der Anilinkrebs, der Arsenkrebs. In den letzten 
Jahren hat man versucht, durch obige und verwandte Stoffe Krebs bei Tieren zu 
erzeugen. Es gelang YAMAGIWA und IscffiKAWA 1915 bei Kaninchen Teerkrebs 
hervorzurufen, indem sie wochen- oder monatelang die Ohren dieser Versuchstiere 
mit gewöhnlichem Steinkohlenteer bestrichen. Nach einiger Zeit, traten Papillome 
an Ort und Stelle auf, denen später immer größer werdende krebsige Geschwüre mit 
Tiefenwachstum des Epithels und sogar metastatischer Krebsbildung in regionären 
Lymphdrüsen folgten. Andere Forscher bestätigten diese Ergebnisse, wobei sich 
weiße Mäuse als geeignete Versuchstiere erwiesen (TSUTSUI, FIBIGER und BANG, 
BLOCH und DREIFUSS, DEELMAN). BLOCH und DREIFUSS stellten oft metastatische 
Geschwülste in den Lungen fest. Es kann auch ohne Papillom bildung ein Ulcus 
carcinomatosum entstehen, ja sogar ein Sarkom mit metastatischen Geschwülsten, 
die nicht in den regionä~~n Lymphdrüsen, wie der Teerkrebs, sondern in Lungen 
und Pleurae auftraten. Uberimpfung des Teersarkoms bei geschwulstfreien Mäusen 
gelang, die des Teerkrebses bisher jedoch nicht. Ferner Krebs in der "Seemanns­
haut" (UNNA), PAGETS "disease of tbe nipple", Krebs nach Leukoplakia und 
Kraurosis der Mund- und der weiblichen Genitalscbleimhaut usw. Vielleicht auch 
die zuerst von B. FISCHER durch Einspritzung von Scharlachrot bzw. Sudan III 
bei Tieren hervorgerufene atypische Epithelwucherung. 

Was für ein Etwas wird durch diese längerdauernde "Reizung" in den Epithelzellen 
in Gang gesetzt, was sie zu schrankenlosem Wachstum führt ~ Wir müssen annehmen,. 
daß Epithelzellen mit anderen Lebenseigenschaften entstehen, oder daß sich die 
Eigenschaften der schon vorhandenen Epithelzellen ändern, oder daß einige 
Epithelzellen mit anderen Eigenschaften schon vorhanden waren (s. weiter unten 
embryonale Keime). HAUSER redet von "neuen Zellrassen". Diese Änderung der 
Lebenseigenschaften, die mit Änderung der Formeigenschaften einherzugehen pflegt, 
können wir mit HANSEMANN Anaplasie nennen. Sie stellt somit einen vor allem 
physiologischen Begriff dar und gibt sich in gesieigerter und seI bs tändiger, 
sogar schrankenloser "\Vachstumsfähigkeit auch nach Aufhören der äußeren 
Einwirkung und vielleicht in abnormen Stoffwechselprodukten (Enzymen) kund. 
Wie und wodurch ändern sich nun diese Epitheleigenschaften ~ Das wissen 
wir eben nicht. Einige Forscher (s. oben) haben durch scheinbar, aber nicht unum­
stößlich sicher zellfreien Krebssaft bei Mäusen Geschwülste erzeugt. Die Änderung 
der Zelleigenschaften nehmen wir nur als die wahrscheinlichste :i\'Iöglichkeit an. 
Und diese Annahme ist nicht mehr als ein theoretischer Ausdruck unserer Erfahrung, 
daß gewisse Zellen mitunter nach chronischer Reizung ein zügelloses, selbständiges 
Wachstum zeigen. Wahrscheinlich werden sie durch die immer wiederkehrende 
Reizung geändert, oder es werden vom Hause aus abnorme Zellen zum Wachstum 
gereizt. Ob dabei außerdem entzündliche Gewebsveränderungen, welche die 
Ernährung sämtlicher Zellen beeinflussen, eine Rolle spielen, müssen wir dahin­
gestellt lassen (s. unten). 

RIBBERT schreibt eben diesen Gewebsveränderungen große Bedeutung zu. 
Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 33 
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Er nimmt an, daß "auf irgend eine Weise ein Gewebskeim aus dem organischen 
Zusammenhange gelöst wird und dann selbständig weiterwächst". Allein es ist eine 
solche Keimausschaltung durch Entzündung oder nach der Geburt überhaupt 
keineswegs nachgewiesen, im Gegenteil sind mehrere Versuche in dieser Richtung 
gescheitert (vgi. LEWIN). Die von RIBBERT vorausgesetzte postnatale Keimaus­
schaltung erinnert an COHNHEIMS angeborene Keimversprengung (s. unten). 

Die vermehrte Blutdurchströmung während der Reizung erleichtert allerdings 
die Assimilation, sie bewirkt aber ohne weiteres höchstwahrscheinlich kein vermehrtes 
Wachstum, lmd noch viel weniger Grund hätten wir für die Annahme, es ent­
nähmen ihr Zellen auch in Metastasen eine gesteigerte Wachstumsenergie. Außerdem 
tritt der Krebs vorzugsweise eben in geschrumpftem, oft blutärmerem Narben­
gewebe und in höherem Alter auf. Die Frage lautet: Wodurch bekommt die Assi­
milation in gewissen Zellen an einem gegebenen Augenblick oder allmählich das 
Übergewicht über die Dissimilation und folgt Zellteilung, und wodurch geht diese 
schrankenlos weiter, wie durch eine neue Zelleigenschaft, auch in metastatischen 
Geschwülsten ~ Wachstum tritt doch nicht ein, wenn nicht die Assimilation über die 
Dissimilation überwiegt. Überwiegende Assimilation ohne weiteres bedeutet aber 
noch keine Zellteilung, sondern Hypertrophie. 

Es wirft sich weiter die Frage auf, wie das große Mißverhältnis der viel 
größeren Häufigkeit von chronischen Entzündungen als von Geschwülsten 
nach chronischer Reizung begreiflich sei. Zunächst ist nicht jeder "Reiz", 
der chronische Entzündung hervorruft, qualitativ und quantitativ gleich, also 
in gleichem Maße geeignet zur Auslösung einer Geschwulstbildung. Anderer­
seits haben wir die Reizbarkeit, anders gesagt die Disposition zu selbständiger 
Wucherung der verschiedenen Gewebe und der verschiedenen Zellen desselben 
Gewebes zu berücksichtigen, die wohl viele Unterschiede darbieten dürfte. 

Diese geschwulstbildende Disposition einer Zelle bzw. eines Gewebes ist 
als eine konstitutionelle Eigenschaft der Zelle bzw. des Gewebes zu be­
trachten; eine Eigenschaft, die "ir uns sehr wohl als individuell verschieden 
und als ererbt und erblich denken können. Und zwar können wir uns eine 
solche Eigenschaft als sämtlichen oder nur als einigen (abnormen) Zellen eines 
Gewebes zukommend denken. Damit kommen wir auf die Bedeutung der 
Erblichkeit der Geschwulstbildung. Ob eine Geschwulst erblich ist oder nicht, 
wissen wir nicht sicher. Sicher sind nur manche Fälle von familiärer Ge­
schwulstbildung bekannt geworden: es gibt Familien, in denen Krebs oder Binde­
gewebsgeschwülste auffallend häufig auftreten. Sogar Krebs eines bestimmten 
Körperteils wie Brustdrüsenkrebs, Magenkrebs und in einem von mir unter­
suchten Fall Krebs der Nasenschleimhaut bei drei Schwestern. In anderen 
Fällen hat eine gleichartige Geschwulst jedesmal einen anderen Sitz, ""ie z. B. 
in einer Beobachtung BRocAs unter 3 Generationen einer Familie von 22 Mit­
gliedern 8mal Brustdrüsenkrebs, 4mal Leberkrebs, Imal Magen- und 1 mal 
Gebärmutterkrebs. Wir müssen bei den dürftigen his jetzt vorliegenden Zu­
sammenstellungen solcher Fälle mit Schlußfolgerungen zurückhalten. Wer aber 
Familiarität anerkennt und einen unmittelbar parasitären oder sonstigen 
exogenen Ursprung verwirft, wird kaum Erblichkeit leugnen können. 

Was wäre denn erblich? Außer einer besonderen, oben angedeuteten 
großen Disposition zu selbständiger Wucherung, die bei gewisser, auslösender 
Reizung in Wirkung tritt, kommt noch eine andere Möglichkeit in Betracht, 
nämlich die der erblichen Geschwulstanlagen oder Geschwulstkeime. 
Was sind Geschwulstkeime ? Wir müssen sie uns von vornherein denken als 
Zellen oder Zellgruppen, die sich in bestimmten Eigenschaften von anderen, 
übrigens gleichartigen Zellen unterscheiden, so daß sie an einem gegebenen 
Augenblick ein abnorm großes Wachstums vermögen zeigen, das wir einem 
äußeren auslösenden Einfluß zuzuschreiben nicht berechtigt sind. Als Bei­
spiele nenne ich den durch Wucherung von Epithelzellen in einem Mut.termal 
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entstehenden Pigmentkrebs, den verhornenden primären Krebs der Lunge, 
der Gallenblase, den wir sehr wahrscheinlich der Wucherung einer Gruppe 
hornbildender Epithelzellen zuschreiben müssen, welche durch Mißbildung 
sich in der Lunge bzw. der GI.' llenblase fanden usw. Hier greifen wir zurück auf 
die Annahme COHNHEIl\IS, daß es nicht nur Dermoide als angeborene Bildungs­
fehler, sondern auch andere Fehler, Unregelmäßigkeiten der embryo­
nalen Anlage gibt, "in denen die eigentliche Ursache der späteren Geschwulst 
gesucht werden muß". Solchen Geschwulstkeimen, die durch Fehler entstehen, 
wohne "die Fähigkeit der reichlichen Zellenproduktion von vornherein inne" , 
und es bedürfe zur Geschwulstbildung keiner Erregung, "sondern einzig und 
allein einer ausreichenden Blutzufuhr." Voraufgehende Reizung ist in der Tat 
manchmal nicht nachweisbar. 

Einige Versuchsergebnisse stützen die Annahme einer besonderen Wachs­
tumsfähigkeit embryonalen Gewebes. Nach Versuchen ZAHNS und LEoPoLDs 
wurden alle Gewebsstücke, welche schon geborenen, älteren oder ganz 
jungen Kaninchen entnommen und in die vordere Augenkammer oder in die 
Bauchhöhle von lebenden Kaninchen eingebracht wurden, vollständig resor­
biert oder sie schrumpften, wuchsen aber nie, behielten höchstens ihre Größe; 
"was aber von einem noch unge borenen Fötus genommen war, lebte nicht 
bloß in dem neuen, fremden Organismus fort, sondern wuchs daselbst in der 
überraschendsten Weise." So können Stückehen fötalen Knorpels auf das Viel­
fache, selbst Zwei- bis Dreihundertfache der ursprünglichen Größe zu förm­
lichen Chondromen auswachsen. Spätere Transplantationsversuche haben 
diesen Unterschied zwischen Überimpfungen embryonalen und nicht embryo­
nalen Gewebes bestätigt. Andererseits ist auch das Alter des Tieres, bei dem 
geimpft wird, von Bedeutung: junge Tiere eignen sich zu Verpflanzungs­
versuchen besser als alte. Verpflanzung embryonaler Gewebe oder ganzer 
Embryone (in Breiform) subkutan oder in die Bauchhöhle von Ratten und 
Mäusen führte zur Bildung verschieden8Ttiger Gewebe (Zysten, Muskeln, 
Knochen usw.) von mehr oder weniger teratoider Form. Ihr Wachstum pflegt 
aber beschränkt zu sein und von Rückbildung gefolgt zu werden. WILMS 
erhielt beträchtliche Gewebsbildung bei Hühnern und Hähnen, ASKANAZY 
stellte aber zweimal, nach 13/ 4 bzw. 2\'4 Jahren Latenz, Sarkom und Krebs 
in solchen teratoiden Bildungen fest. 

COHNHEIM stützt nicht nur seine Annahme, daß GeschwiHste aus überschüssigen 
embryonalen Zellen entstehen, aus gewissen embryonalen Zellen jedenfalls, 
denen eine bestimmte starke Wachstumsneigung ("Potenz") innewohne, auf obige 
ältere Versuche, sondern er führt aus, daß folgende Daten ebenfalls für sie sprechen: 
Zunächst die Erfahrung, daß aus einer kleinen angeborenen Gewebsmißbildung an 
einem gegebenen Augenblick ohne weiteres eine Geschwulst auswächst wie ein 
Melanom aus einem Nävus, ein Angiom aus einer Teleangiektasie usw. Solche 
Choristome und Hamartome stellen, wenigstens zum Teil - eben indem ihnen eine 
abnorme Wachstumsneigung innewohnt, die nur eine gute Gelegenheit abwartet -
Geschwulstanlagen, Geschwulstkeime dar. Übrigens sind kleine, angeborene Ge­
schwiHste (Fibrom, Lipom, Schädelenchondrom) gar nicht selten. Und in letzter 
Zeit hat sich die Vermutung COHNHEIMS als richtig erwiesen, daß ganz kleine, 
sogar nur mikroskopische Mißbildungen weit häufiger sind als man früher glaubte. 
(Vgl. HERXHEIMER, SCHRIDDE). Ferner betont COHNHEIM, daß auch der Sitz 
mancher Geschwülste, namentlich Krebse, Stellen entspricht, wo im embryonalen 
Leben zwei Keimblätter oder verschiedene Epithelarten zusammenstoßen, oder 
wo anfangs Spalten bestehen, die später schwinden, oder wo EinstiHpungen statt­
finden, kurz Stellen, wo besondere Gelegenheit zu epithelialen Mißbildungen, zur 
Bildung eines überschüssigen Epithelzellenhaufens gegeben ist. So tritt Krebs mit 
Vorliebe an Lippen und Zunge, Nasenflügeln und Augenlidern, an Präputium und 
Eichel auf; im Rektum, wo das Enddarmepithel sich mit dem eingestiHpten 
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Epiblastepithel vereinigt; in der Speisenröhre, wo diese die Luftwege kreuzt, d. h. wo 
sie beim Embryo mit der Luftröhre zusammenhing; Magenkrebs bevorzugt Kardia 
und Pylorus; letzteres in 66,3% unter 1524 Fällen von Magenkrebs (BRINTON und 
WELCH); im Uterus, namentlich im Orificium externum, wo das mehrschichtige 
Pflasterepithel mit dem Zylinderepithel der MÜLLERsehen Gänge zusammenstößt. 
ROGER WILLIAMS betont, daß Brustdrüsenkrebs oft außerhalb der Brustdrüse 
einsetzt, von einem ausgeschalteten Stückehen der Brustdrüse ausgehend usw. 
Ferner weist die Heterotopie (auch wohl Heterologie genannt) oder Dystopie 
mancher Geschwülste auf einen embryonalen Fehler hin, der einen Keim schaffte: 
So läßt sich ein Enchondrom mitten im fertigen Knochen mit gleichem Recht einer 
Wucherung eines Knorpelrestes im Knochen wie einer Metaplasie zuschreiben, 
ebenso das Enchondrom der Parotisgegend einem knorpeligen, unverwendeten 
Kiemenbogenrest, das Osteom bzw. Chondrom der Lunge einem Bronchialknorpel­
rest. Das Rhabdomyom der Urogenitalorgane ist aber kaum auf etwas anderes 
als einen "verirrten" Keim zurückzuführen. Und das papilläre Zystadenom der 
Halslymphdrüse, das in histologischer und anatomischer Beziehung zu den Speichel­
drüsen steht, ist nur als Gewebsverirrung zu deuten (H. ALBRECHT und ARz'I'). Auch 
der A typie der Geschwulstgewebe kann gewisse Bedeutung nicht abgesprochen 
werden. Wenn auch manche Atypie ebenso wie Polymorphie (s. oben) entzündlichem 
Ursprunge oder äußeren Umständen wie Druck usw. zu verdanken ist, so werden 
die kleinen runden Zellen gewisser Sarkome, Myxomzellen, gewisse Muskelzellen 
embryonalen Typus, Knorpelzellen ohne Kapsel, sofern wir wissen, nicht nach dem 
embryonalen Leben außerhalb von Geschwülsten gebildet. Wir müssen allerdings 
mit der Bezeichnung "embryonale" Zelle zurückhalten und sie nur beschränkt an­
wenden. Denn durch Entzündung oder bei Wiederersatz treten mitunter seltsame 
unreife Zellformen auf, die man als embryonal zu bezeichnen geneigt sein würde, 
falls man solchen in einer Geschwulst begegnete. Die Mischgeschwülste, die Über­
gänge zu den teratoiden Geschwülsten darstellen, sind schwer verständlich, wenn 
sie sich nicht aus embryonalen Keimen entwickeln sollten. Schließlich sei hier die 
Multiplizität gewisser Geschwülste derselben Art erwähnt, wie das Neurofibrom 
(VON RECKLINGHAUSEN), Angiom, Teleangiektasie, Enchondrom, das Vorkommen 
mehrerer aus verschiedenem Epithel aufgebauter Krebse (Careinoma duplex, triplex) 
an verschiedenen Stellen bzw. in verschiedenen Organen. In all diesen Fällen ist 
Metastase der übrigen Geschwülste von einer aus wenig wahrscheinlich, aber jeden­
falls auszuschließen, bevor man ein Carc. duplex oder multiplex annimmt. Wir 
müssen besonders die Kombination mit anderen angeborenen Mißbildungen her­
vorheben, wie z. B. das Vorkommen von Pigmentflecken, von psychischer Minder­
wertigkeit bis zur Idiotie beim multiplen Neurofibrom. Solche Kombinationen 
sind verständlich, wenn wir sämtliche Abweichungen auf embryonale Entwicklungs­
fehler zurückführen. Entstehung mehrfacher Krebse der Haut ohne nachweisbaren 
Zusammenllang mit irgendeiner Mißbildung ist andererseits sichergestellt, so z. B. 
mehrfacher Krebs der Haut nach oft wiederholtel' Einwirkung von Röntgenstrahlen. 

Alles in allem können wir unter Hinweis auf S. 234 ff. sagen: Von den asym­
metrischen Doppelbildungen, auch den durch Spaltung in Versuchen erzeugten, 
zu den Teratomen gibt es Zwischenformen, ebenso von den Teratomen zu den 
kleinsten Mißbildungen. Und sowohl aus einem Teratom wie aus einer kleinen 
Gewebsmißbildung kann eine Geschwulst herauswachsen. Es liegt auf der Hand, 
den Geschwulstkeim in diesen ]j'ällen in abnormen, vielleicht mehr oder 
weniger embryonalen Zellen zu suchen, die sich durch größere Wachstumsfähig­
keit auszeichnen, wie obige Tierversuche gelehrt haben. 

Neuerdings hat ROTTER den Versuch gemacht, die bösartigen Geschwülste 
von extragenitalen Urgeschlechtszellen abzuleiten. Er geht dabei von der ununter­
brochenen Keimbahn (Keimplasma) aus, welche wir nach den Untersuchungen von 
BovERI, ALLEN, RUBASCHKIN u. a. bei gewissen Tieren annehmen. Nun sollen 
nach diesen 'Forschern die Geschlechtszellen, richtiger Keimbahnzellen, lange vor 
der Erscheinung der Keimfalten, kurz nach der 2. Gastrulationsphase bei Katzen, 
Kaninchen, Meerschweinchen und Maulwürfen (RUBASCHKIN) im kaudalen Ento-
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derm auffind bar sein. Sie rücken allmählich kranialwärts vor und kommen im 
Darmepithel zu liegen, wie die Darmfalten sich zum Darm schließen. Nachher 
wandern sie aktiv ins Mesenterium und in die Keimregion und treten später als 
"Ureier" bzw. "Ursamenzellen" auf. Nicht alle erreichen jedoch die Keimregion, 
einige bleiben "extraregionär" zerstreut liegen. ROTTER meint nun auch in mensch­
lichen Föten solche extraregionäre Keimbahnzellen im Mesorektum, Mesenterium, 
Pylorus, in der nächsten Nähe der Leber, der Nebenniere, des Pankreas, der 
Speiseröhre aufgefunden zu haben. Diese Zellen zeichnen sich durch die Größe 
von Zelleib und Kern, der bis drei eosinophile Nukleolen enthält, sowie durch auf­
fallende Helligkeit usw. aus. Wahrscheinlich ließen sich nach ROTTER durch 
eine vollständigere Untersuchung viel mehr Keimbahnzellen nachweisen. Diese 
Keimbahnzellen können nach ihm durch Wachstum Krebs bilden. 

Zu dieser Annahme ist folgendes zu bemerken. Läßt man nur Krebs aus Keim­
bahnzellen hervorgehen, so fragt sich: Was bedingt die ausschließlich epitheliale 
Natur der Keimbahnzellen ? Und nehmen wir an, daß auch Sarkome aus solchen 
Zellen herauswachsen können, so wäre die Frage zu beantworten: Was bedingt in 
diesen Fällen die bindegewebige Natur der Geschwulstzellen ? Diese Fragen berech­
tigen jedoch keineswegs zur Ablehnung des Grundgedankens ROTTERS. Schwerer 
wiegt unsere Erfahrung, daß Hautkrebs zu verhornen pflegt, was Krebs einer Schleim­
haut mit Zylinderepithel nur als hohe Ausnahme tut, während Schleimhautkrebse 
oft schleimig oder kolloid entarten, Leberzellkrebs auch in einer metastatischen 
Geschwulst aus Zellen aufgebaut wird, die Leberzellen sehr ähnlich sind und sogar 
eine gallenartige Flüssigkeit zu bilden vermögen usw., kurz, daß die Zellen, welche 
einen Krebs bilden, denen des Gewebes, aus dem der Krebs hervorzugehen scheint, 
oft mehr oder weniger, ja sehr ähnlich sind. Wären es ursprünglich Keimbahnzellen. 
so hätten diese sich nach der Natur der Zellen des sie umgebenden Gewebes, d. h. 
ihrer scheinbaren Mutterzellen, mehr oder weniger, manchmal sehr stark umwandeln 
müssen. Weitere Forschung muß lehren, ob eine solche Umwandlung je statt­
findet. Vielleicht entstehen bestimmte Geschwülste, wie z. B. die chorionepitheliom­
artigen des Mannes, und Teratome aus Keimbahnzellen. Wir werden uns jedenfalls 
Geschwulstkeime als aus mehr oder weniger embryonalen, abnormen Zellen bestehend 
denken, ähnlich wie die Zellen des Nävus, aus denen ohne weiteres zusehends ein 
Melanom herauswächst. Wie sollten wir ferner die Myxochondroepitheliome und 
andere Mischgeschwülste ohne Entstehung aus irgend einer Fehlbildung verstehen? 

COHNHEIM definiert eine Geschwulst als "eine atypische Gewebsneubildung 
von embryonaler Anlage". Es ist aber fraglich, ob diese Bestimmung nicht zu 
eng ist, weil sie nur eine Gruppe von Geschwülsten umfaßt. Denn wir können, 
wie sich aus obigem ergibt, unsere Erfahrung über die Entstehung von Ge­
schwülsten folgendermaßen zusammenfassen: 1. Die Geschwulstbildung tritt 
auf im Anschluß an längere Reizung mit chronischer Entzündung bzw. Narben­
bildung mit präblastomatösen Veränderungen ("Reizungstheorie" VIRCHOWS), 
2. die Geschwulst bildet sich aus einer embryonalen, wenigstens angeborenen 
Anlage ohne nachweisbare abnorme Reizung. Beide Möglichkeiten werden beim 
Menschen sowie beim Versuchstier verwirklicht, nämlich einerseits in dem fast 
ausnahmslos bei Mäusen auftretenden Hautkrebs nach Teerpinselungen be­
stimmter Stärke und Dauer (S. 513), andererseits bei den Versuchstieren MAun 
SLYES (S. 520). Nur über die Häufigkeit beider Entstehungsweisen beim 
Menschen kann man streiten. 

Wir haben oben betont, daß im ersten Fall wahrscheinlich eine Disposition 
besteht, die bei bestimmten Individuen und sogar bei bestimmten Zellgruppen 
besonders groß sein kann. Je größer diese Disposition, um so geringer werden 
die zur Geschwulstbildung erforderliche Stärke und Dauer eines geeigneten 
Reizes sein. Eine solche Disposition kann nun allerdings, sie muß aber nicht 
durch eine örtliche Mißbildung gegeben sein; sie kann auch auf bestimmten 
biochemischen oder anderen Eigenschaften fußen, die dann nur mit einer ört­
lichen Mißbildung etwas zu tun haben, wenn sie abnorm sind. Gibt es eine 
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normale Disposition, so ist sie als erblich zu betrachten; die abnorme kann, 
muß aber nicht erblich (familiär) sein. Letztere unterscheidet sich von einer 
Geschwulstanlage (Geschwulstkeim), wie Disposition und Anlage sich überhaupt 
unterscheiden (s. dort). Nicht immer wird der Unterschied durchführbar sein, 
z. B. dann nicht, wenn eine mißbildete Zellengruppe nach chronischer Reizung 
zu einer Geschwulst auswächst, wie ein Nävus durch oft wiederholtes Kratzen 
usw. Aber auch eine Geschwulstanlage kann, wie andere Mißbildungen, erblich 
sein. Ist einer Zelle die embryonale Natur nicht immer anzusehen, so ist 
morphologische Forschung zur weiteren Entscheidung ausgeschlossen und 
bleibt nur physiologische Entscheidung möglich. Ob alle Hamartome und 
Choristome immer als Geschwulstkeime zu betrachten sind, ist eine offene Frage. 
Ihre Beantwortung wird erschwert durch den Umstand, daß aus solchen Miß­
bildungen entstehende Geschwülste in sehr verschiedenem Alter auftreten, 
so daß vielleicht ausbleibende Geschwulstbildung nur einem zu frühen Tode 
zuzuschreiben sind. Geschwulstzellen unterscheiden sich von ihrem "Mutter­
gewebe" oft durch Unreifheit und "embryonale Merkmale", auch wenn die 
Neubildung nach chronischer Reizung z. B. in der Haut, auftrat. Es ist aber 
nur eine Formähnlichkeit, die wir feststellen; ihre Bedeutung ist noch näher 
zu erforschen. 

Bei der Beurteilung der H äufigkei t von Krebs in den verschiedenen Teilen 
des Darms müssen wir zwei Fälle unterscheiden: die Häufigkeit an verschiedenen 
Punkten von etwa 1 qcm Oberfläche und die Häufigkeit in den verschiedenen 
größeren Abschnitten des Darms. Zur Prüfung der COHNHEIMschen Theorie 
brauchen wir ersteres, zur Prüfung der Chance einer Schädigung (Reizung) der 
Darmwand, z. B. durch Stagnation des Inhalts, letzteres. Was ersteres betrifft, 
kommen z. B. Rektumkrebse am häufigsten (nach R. WILLIAMS in 54,5 % ) einige 
Zentimeter innerhalb des Anus vor, übereinstimmend mit COHNHEIMS Angabe. 
Wollen wir aber die Häufigkeit des Krebses der verschiedenen-Abschnitte bestimmen 
zur Prüfung der Bedeutung der Bewegungsgeschwindigkeit (Stagnation) des 
Darminhalts für das Auftreten von Krebs, so genügt es nicht, die Häufigkeitszahlen 
des Krebses der verschiedenen Abschnitte untereinander zu vergleichen. Wir 
müssen dann aber - was bis jetzt nie geschah, sofern ich weiß - die Zahlen für 
Darmabschnitte von gleicher Oberfläche berechnen. Man kann, je nach Bedarf, 
die Oberfläche eines Abschnittes, z. B. des Dünndarms, in Einzelheiten unter­
suchen. Nach einer Angabe NOTHNAGELS fanden sich unter 243 Darmkrebsen 5 des 
Duodenums, 6 des Dünndarms, 14 des Blinddarms, 1 der Appendix, 63 des Dickdarms, 
40 der Flexur und 114 des Enddarms. Die Oberflächen dieser Darmabschnitte 
sind bzw. (berechnet nach Angaben in VIERORDTS Anatomische und Physiologische 
Daten und Tabellen) 360, 6615, 126, 10,8, 1530, 540 und 240 qcm. Die Häufigkeits­
zahlen wären nun, wenn jeder Darmabschnitt 1000 qcm Oberfläche hätte: 

für das Duodenum 5 X 1000 = 14 statt 5. 
360 

d D" d 6 X 1000 = 1 6 " en unn arm 6615 . 

den Blinddarm 14 X 1000 = 112 14. 
126 

die Appendix 1000 
99 l. X --= 

10,8 

" 
den Dickdarm 63 X 1000 = 

1530 
42 63. 

" die Flexur 40 X 1000 = 
540 

74 40. 

" 
den Enddarm 114 X 1000 = 456 

240 
114. 
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Während die Gesamtzahl der jetzt berechneten Krebse 798 statt der beobach­
teten Zahl 243 wird, also etwa 3,2 mal größer, ist die Häufigkeit des Appendixkrebses 
99mal, die des Enddarmkrebses 4mal größer geworden usw. Bei der Würdigung 
der Beaeutung dieser Zahlen müssen wir außerdem doch die Häufigkeit an ver­
schiedenen Punkten berücksichtigen. Allerdings kommt obigen Zahlen keine 
statistische Bedeutung zu, weil sie zu klein sind. Sollte sich ein so starkes Mißver­
hältnis auch bei größeren Zahlen herausstellen, so wäre keine Reizung allein, d. h. 
ohne b es on dere Disposition als Krebsfaktor anzunehmen. Auch der Sitz des Milch­
drüsenkrebses ist genau zu bestimmen, nämlich in welchem Sektor der Drüse oder 
ob neben ihr, außerhalb der Brustdrüse. 

Was für andere Daten stehen zur Verfügung zur Entscheidung der Frage, 
ob Erblichkeit oder Erwerb vorliegt? Wir haben S. 514 angenommen, 
daß sich Erblichkeit sowohl auf Anlage wie auf besonders große Disposition 
zu Gesch"wulstbildung beziehen kann. gleichgültig ob der zu letzterer kommende 
Reiz ein parasitärer ist oder nicht. Erwerb umfaßt verschiedene Möglichkeiten, 
auch parasitäre Faktoren. 

Man hat das gehäufte Vorkommen von Geschwulstbildung bei Tieren 
und beim Menschen zugunsten einer parasitären Entstehung angeführt. So sah 
MORAU fast alle bis jetzt krebsfreien Mäuse (in einem Käfige) nach einiger Zeit 
Krebs bekommen, als er Wanzen aus einem Käfige mit krebskranken Mäusen in 
ihren Käfig einführte oder verimpfte. Auch andere Forscher machten ähnliche 
Beo bachtungen. PICK stellte Endemien eines bösartigen Schilddrüsenkropfes 
bei Salmoniden in Fischzuchtanstalten fest. Man kann in diesen Fällen ohne 
weitere genaue Daten nicht entscheiden, ob Erblichkeit eines Keimes oder An­
steckung wie in den Versuchen MORAUS vorlag. Und wo Ansteckung anzunehmen 
ist, bleibt noch die Frage zu beantworten übrig, ob Geschwulstzellen verpflanzt 
oder Parasiten übertragen werden, und im letzteren Fall, wie diese Geschwulstbil­
dung hervorrufen: ob die Zellen unabhängig oder nur abhängig vom Parasiten 
wuchern (S. 510). Die zur Beantwortung erforderlichen Daten fehlen. 

Auch beim Menschen treten örtliche Anhäufungen bösartiger Geschwülste 
auf in Ländern, Gemeinden, Straßen bzw. Häusern (PARK, MASON, BOSE, KaLB 
u. a.). Auch hier kommen Erblichkeit und Ansteckung, ferner aber auch örtliche 
Einflüsse wie Bodenbeschaffenheit (moorige und sumpfige Gegenden sollen mehr 
Fälle aufweisen) in Betracht; für die Annahme einer Ansteckung fehlt jeder Grund. 
Man muß aber die Möglichkeit einer örtlichen Anhäufung gewisser Arbeiter, deren 
Beruf zu chronischer Reizung und Geschwulstbildung führen kann, berücksichtigen. 
Alles in allem hat die Forschung hier noch nicht Entscheidendes ergeben. Der sog. 
"Cancer a deux" (bei Eheleuten und zusammenwohnenden Leuten überhaupt) 
kommt selten vor, so daß Zufall nicht auszuschließen ist. Fälle, wo mit genügender 
Wahrscheinlichkeit Übertragung von Krebs oder einer sonstigen Geschwulst von 
Mensch auf Mensch anzunehmen war, sind nicht beobachtet. HAHN, CORNIL u. a. 
haben Verimpfung von Krebs und Sarkom mit nachfolgender Geschwulstbildung 
(Impfmetastase ) bei Menschen beobachtet, wenig em pfehlenswerte Versuche übrigens. 
Schon wiederholt hat man die Seltenheit von Geschwülsten der Milz betont. Mit 
Hinsicht auf metastatische Geschwülste fragt sich, ob die Seltenheit einer seltenen 
Zufuhr von Geschwulstzellen oder einem ungeeigneten Nährboden in diesem Organ 
zuzuschreiben ist. Diese Frage ist noch nicht beantwortet. 

Die Erblichkeitsforschung stößt hier auf eine eigenartige Schwierigkeit: 
Muß man nur Krebsfälle bzw. ]'älle einer bestimmten Geschwulstbildung in 
einer Familie, oder mit Hinsicht auf Krebs auch sonstige epitheliale Geschwülste 
oder sogar epitheliale Mißbildungen, die nicht weiter wachsen, oder gar noch 
andere Geschwillste und Mißbildungen berücksichtigen? Wir dürfen nicht 
vergessen, daß wir gar nicht wissen, in wieviel sonstigen verschiedenen Formen 
die gleiche Keimesvariation, die zur Entstehung eines Krebskeimes oder zu 
Krebs führen kann, sich, abhängig von verschiedenen Faktoren, zu äußern 
vermag, und dies ist doch eine fundamentale Frage, die bei der Aufstellung 
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von "Erblichkeitsstatistiken" bis jetzt vernachlässigt zu sein scheint (s. dort). 
Alles in allem verfügen wir noch nicht über eine zur Entscheidung ge­
nügende Zahl Beobachtungen am Menschen, ob eine Geschwulst erblich ist 
oder nicht. 

Auch fehlt es fast ganz an Versuchsergebnissen. Um so beachtenswerter 
sind die Befunde MAUD SLYES. Diese amerikanische }'orscherin untersuchte 
die Generationen von weit mehr als 10 000 Mäusen, die sehr sorgfältig aus­
einander gehalten und bloß zur Paarung (Inzucht) zu bestimmten Zeiten 
zusammengebracht wurden. Die Abstammung sämtlie,her Mäuse war genau 
bekannt; es gab zahlreiche Abkömmlinge eines MäusepaareR, welche alle krebs­
frei waren, während bei anderen Mäusestämmen Geschwülste regelmäßig 
auftraten. Inzucht krebsfreier Mäuse ergab nie ein Individuum mit Krebs. 
Kreuzte MAUD SLYE einen Abkömmling eines "krebsfreien" Mäusestammes 
DD mit einer Maus aus einem krebsreichen Stamm RR, so erwiesen sich die 
ohne Ausnahme heterozygoten Individuen der ersten Filialgeneration alle 
als krebsfrei. Die von diesen Individuen durch Inzucht abstammenden Indi­
viduen waren entweder homoiozygot, d. h. homoiozygot krebsfrei DD bzw. 
homoiozygot RR (100%) geschwulstbildend oder heterozygot, Dr bzw. rD, 
d. h. sich bei weiterer Inzucht (nur untereinander) spaltend in rein geschwulst­
freie, rein geschwulstbildende und heterozygote Individuen usw., nach den 
M:f}NDELschen Regeln (s. dort). Die Inzucht spielte hier die Rolle der Selbst­
befruchtung bei MENDELs Erbsen, ebenso wie bei LANGS Gartenschnecken 
usw. Weil kein einziges Individuum der 1. filialen Generation eine Geschwulst 
bekam, war somit der krebsbildende Faktor rezessiv gegenüber dem krebs­
freien. Es ware verfrüht, aus diesen Ergebnissen weitere Folgerungen zu ziehen, 
etwa hinsichtlich des Schwindens des Krebses bei immer erneuten Kreuzungen; 
wir müßten im übrigen nach Analogie anderer Fälle allerdings eine allmähliche 
Abnahme der heterozygoten (Dr + rD) Individuen erwarten, aber zugleich 
auch eine gleiche Zahl krebsbildender (RR) wie krebsfreier (DD) Individuen 
und nicht eine allmählich kleinere Zahl der RR-Individuen. Warten wir aber 
zunächst weitere Versuchsergebnisse ab. Es handelt sich hier nicht um physio­
logische Merkmale wie in MENDELs und anderer Forscher Versuchen. Das 
könnte einen einschneidenden Unterschied bedeuten. Jedenfalls ist Inzucht 
ein geschwulstbildender Faktor in einer geschwulstbildenden Familie, sobald 
sich zwei R-Keimzellen vereinigen. 

Alle Forschungsergebnisse zusammen zwingen somit nicht nur präblasto­
matösen Veränderungen und Faktoren nachzuspüren, sondern auch die Fami­
liarität bzw. Erblichkeit von Geschwülsten ohne solche zu bestimmen. Es 
ist dann aber auch die Frage zu beantworten, ob es auch eine familiäre bzw. 
erblich besondere Disposition zu Krebs- oder sonstiger Geschwulstbildung 
nach abnormer Reizung gibt. 

Daß eine Geschwulst erst im höheren Alter zum Vorschein kommt, 
beweist nicht, daß sie nicht durch Wachstum eines embryonalen Keimes ent­
stand. Die Weisheitszähne kommen manchmal erst nach vollendetem Wachs­
tum, sogar erst im 35. Lebensjahr oder gar nicht zum Vorschein, und sie ent­
stehen doch sogar aus normalen Keimen. Das hängt von der Wachstums­
gelegenheit ab, deren Erforschung eine unserer zukünftigen Aufgaben dar­
stellt. Daß es für Geschwulstbildung aber "einzig und allein ausreichender 
Blutzufuhr" bedürfen sollte (s. oben), ist keineswegs erwiesen oder auch nur 
wahrscheinlich gemacht. Ebenso wie der Keim eines Weisheitszahns, so kann 
wahrscheinlich auch ein Geschwulstkeim dauernd latent bleiben, was besonders 
bei jung Sterbenden zu beachten ist. Dies müssen wir auch für andere An­
lagen, deren Erblichkeit kaum zu leugnen ist, annehmen. Jedenfalls bleiben 



Die Geschwülste. 521 

viele Hamartome und Choriostome was sie sind. Die Erblichkeitsforschung 
wird auch dadurch erschwert, was zu größerer Anstrengung nötigt. 

Andererseits kommen hier Versuche der Übertragung. Verimpfung von 
Geschwülsten bei Tieren, sogar in mehreren Generationen, die von zahlreichen 
Forschern vorgenommen worden sind, in Betracht. (Vgl. die Übersichten von 
LEWIN, WOGLOM und EWING.) Dabei handelt es sich um Verimpfung mensch­
licher Geschwülste, vorwiegend Krebse, auf Tiere und um Verpflanzung tierischer 
Geschwülste auf Tiere. ,.Diese Forschungen haben zunächst ans Licht gebracht, 
daß bei Tieren, auch Kaltblütern (PICK, MARIANNE PLEHN) viel öfter verschieden­
artige Geschwülste vorkommen als bis jetzt bekannt war. Übrigens haben wir im 
allgemeinen bei der Beurteilung der Ergebnisse folgende Punkte ' zu berücksich­
tigen: 1. daß nur solche Befunde zur Beurteilung in Betracht kommen, die genaue 
mikroskopis ehe, von berufener pa th ologis eh -anat 0 mis eher Seite ge­
prüfte Forschung einschließen; 2. daß Verimpfung von Geschwulstzellen mit oder 
ohne Übertragung von Virus geschieht, während Verimpfung zellfreien Filtrates 
Übertragung eines chemischen toten Stoffes oder eines lebenden Virus bedeuten kann. 
Im letzteren Fall ist dann noch zu entscheiden, welche Rolle der tote Stoff bzw. 
das lebende Virus in der primären Geschwulst spielte, ob es ein durch Geschwulst­
zellen gebildeter Stoff, viel­
leicht ein Enzym ist; und, 
wenn es ein Virus ist, ob 
dieses die prim äre Gesch wulst­
bildung hervorrief; wenn ja, 
wie und wodurch; wenn nein, 
ob es ein sekundärer, mit 
Hinsicht auf die Geschwulst­
bildung nebensächlicher In-
fektor ist. . 

Fragen wir nun, was sämt­
liche bis jetzt bekannt ge· 
wordene Versuchserge bnisse 
lehren, so lautet die Antwort 
kurz: Es ist bis jetzt ni eh t 
oder nur als hohe Aus­
nah me gelungen, eine 
menschliche Geschwulst 
bei Tieren zu verimpfen. 
Es gibt allerdings mehrere 
Angaben (DAGONET, LEWIN 
u. a.) von gelungener Über­

Abb. 208. Deutsche Ratte, bei der ein Spindelzellen­
sarkom einer dänischen Ratte von Prof. JENSEN 

verimpft wurde und üppig wuchs (nach SCHÖNE, 
Transplantation, Berlin 1912). 

tragung von menschlichem Krebs bei Tieren (Ratten, Hunden, Kaninchen usw.), 
Patholog-Anatomen, die die Präparate sahen, hielten die Bildungen aber für in­
fektiöse Granulationsgeschwülste, durch näher nachzuweisende Infektoren hervor­
gerufen. Jedenfalls sollten nach den betreffenden Forschern die Infektoren der 
primären Geschwulst entstammen und konnten auch durch fortgesetzte Impfung 
v~n Tier zu Tier wiederum die gleichen Infektionsgeschwülste erzeugt werden. Ob 
l?eimischung eines Infektors zum ersten Impfstoff ausgeschlossen ist, wäre durch 
weitere Versuche zu prüfen. Nur in einem vereinzelten Fall (GAYLORD ) wurde beim 
Versuchstier ein Adenom nachgewiesen, das jedoch höchst wahrscheinlich eine Ge­
schwulst war, wie sie häufig bei Hunden vorkommen (VON HANsEMANN). O. LANZ, 
JÜRGENS u. a. haben angeblich bei Meerschweinchen Stückehen einer menschlichen 
Pigmentgeschwulst mit nachfolgendem Wachstum verimpft. Bei den Verimpfungen 
von Tier zu Tier machen sich Einflüsse der Rasse und des Alters geltend: So 
konnte ein Krebs (JENSEN) von Kopenhagener auf Berliner weiße Mäuse nicht 
verimpft werden, ebensowenig ein Krebs von Berliner auf Kopenhagener Mäuse 
(L. MICHAELIS u. a.); in anderen Fällen war die Ausbeute bei verschiedenen Rassen 
ungleich (HAALAND). Verschiedene Tierrassen und sogar viele Individuen einer 
übrigens empfindlichen Rasse zeigen sich somit unempfänglich (erblich oder 
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Abb. 209. Mischtumor: Karzinom und Sarkom. (Karzinomsarkom.) 

Abb. 210. Reines Spindelzellensarkom. 
Abb. 209 und 210. Entwicklung eines "Sarkoms" aus dem Stroma eines epithelialen 
Mäusetumors im Verlauf fortgesetzter Transplantationen. (Nach ApOLANT, Arb. a. d. 

König!. lnst. f. exper. Ther. zu Frankfurt a. M. 1906. Heft 1.) 
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erworben), immun. Ferner hatten BASHFORD und LEWIN eine viel größere Impfaus beute 
bei 5-6 Wochen alten als bei erwachsenen und älteren Tieren, uvd OUDENDAL sah ein 
kräft;ges Aufleben eines erlöschenden Mäusesarkoms durch Überimpfung bei einer 
jungen Maus, also ähnlich wie bei Transplantation normaler Gewebe. Es ergibt sich also 
ein gewisser Gegensatz, insofern der s p on t an e Krebs beim Menschen und (BAsHFoRD) 
bei einigen Tieren vorzugsweise im höheren Alter auftritt. Das beweist, daß entweder 
die Chance (Reizung) mit dem Alter zunimmt oder die Bedingungen für die Ent­
steh u,ng von Krebs mit fortschreitendem Alter günstiger werden, vielleicht durch 
Änderungen gewisser Gewebseigenschaften. Nicht aber, daß das Wachstum 
eines einmal entstandenen Krebses mit zunehmendem Alter leichter wird. Es pflegt 
im Gegenteil Krebs bei jüngeren Individuen rascher zu wachsen als bei älteren: 
das Geschlecht scheint die Disposition nicht zu beeinflussen. RIBBERT konnte 
ein Fibrom eines Hundes bei anderen Hunden nicht mit Erfolg übertragen; bei dem 
gleichen Hund aber gelang die Verimpfung, ebenso gelang die Verpflanzung eines 
AdenomYXOChondroms auf den gleichen Hund (LEO LOEB und LEOPOLD). Ferner 
haben zahlreiche Forscher, besonders LEO LOEB, FLEXNER, LEWIN, Sarkom von 
weißen Ratten aufeinander verpflanzt, LOEB sogar (subkutan sowie intraperi­
toneal) durch 40 Generationen, bis Verunreinigung mit Fäulnis bakterien eintrat; 
dieses Rattensarkom ging nur bei weißen Ratten bzw. Bastarden derselben an. 
Ferner gelang HANAu die Übertragung eines verhornenden Plattenepithelkrebses 
in die Tunica vaginalis zweier Ratten, die nach 7-8 Wochen einen ausgedehnten 
Bauchfellkrebs desselben Baues darboten. Vor allem hat man aber in letzter Zeit, 
nach JENSENS Versuchen, die Übertragung des Mäusekrebses studiert, außer­
dem auch Chondrome, Sarkome und Mischgeschwülste unter diesen Tieren ver­
impft. Im allgemeinen sind diese Geschwülste nur zum geringsten Teil übertrag­
bar. Nach LEWIN kann man die Übertragbarkeit (Virulenz~) bei Ratten erhöhen 
durch zweimaliges Impfen im Verlauf weniger Tage; andere Forscher sahen jedoch 
keinen Einfluß von wiederholter Impfung. 

Die verimpften Geschwülste wiesen manchmal andere Zellformen bei ihrem 
weiteren Wachstum auf, was nicht wundernehmen kann, weil sogar in einem und 
demselben Blastom sehr verschiedene Zellformen und sogar Wachstumsformen (z. B. 
Epithelzellen, die in papillärer oder alveolärer oder anderer Form wachsen, wie 
nicht selten im Ovarialzystom) vorkommen können. Auch das Abwechseln eines 
adenomatösen Baues und eines Aufbaues aus soliden Zellsträngen ist beim mensch­
lichen Krebs nicht selten, ebenso wenig der Befund verhornenden Plattenepithels 
in einem Zylinderzellenkrebs. Etwas Neues war aber die Beobachtung von EHRLICH 
und ApOLANT: in einem schon zehnmal verimpften Mäusekrebs trat sarkomatöse 
Umwandlung des Stromas auf. Allmählich war der krebsige Bau und auch wohl der 
krebsige Anteil bei den voraufgehenden Verimpfungen verdrängt durch ein sarkom­
ähnliches Gewebe, bis schließlich ein Spindelzellensarkom rein aufwuchs. Andere 
Forscher (LOEB, L. MICHAELIS, LEWIN usw.) haben ähnliche Umwandlungen 
beo bachtet, und zugleich die Übertragbarkeit der "reinen Sarkome" festgestellt. 
COENEN hat diese Tumoren als Mutationsgesch wülste bezeichnet. 

Um was handelt es sieh hier f Um Metaplasie von Krebsepithel in Bindegewebs­
zellen, die dann sarkomatös wuchern? Um Granulationsgeschwülste, die ein 
sarkomatöses Aussehen bekamen oder aus denen Sarkom wuchs ~ Um eine Kom­
bination schon in der primären Geschwulst von Sarkom und Krebs, wobei der 
Krebs allmählich von dem in den Vordergrund tretenden Sarkomgewebe verdrängt 
wurde? Oder um Entstehung eines Sarkoms im Stroma des verimpften Krebses? 

Die Eigenschaften des verimpften Geschwulstgewebes - man redet von 
"Geschwulststämmen" - aber auch die der Versuchstiere sind zu berücksichtigen. 
Metaplasie von Zylinder- in verhornendes Plattenepithel oder umgekehrt (s. oben) 
ist möglich, vielleicht stammen aber beide Zellformen von anderen Mutterzellen 
in der primären Geschwulst ab, diese Mutterzellen mögen dann normaliter oder aIs 
Mißbildung nebeneinander vorkommen. Metaplasie von Epithel in Bindegewebe 
(Sarkom) ist jedoch gänzlich unerwiesen. Auch eine sarkom ähnliche Umwandlung 
des Krebses (Careinoma sarcomatodes) ist auf Grund der Abbildungen und Be­
schreibungen wenigstens in einigen Fällen auszuschließen. In einigen Fällen mag 
es sich um "Granulationsgeschwülste" handeln, in anderen müssen wir doch 
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wegen des histologischen Bildes, des starken Wachstums, der Metastasenbildung 
und der Übertragbarkeit durch mehrere Generationen die Geschwulst als Sarkom 
bezeichnen. Es entstanden die "Sarkomzellen" aus Stromazellen nach den An­
gaben und Abbildungen der Forscher. Allerdings wurde bis jetzt nicht entschieden, 
ob Stromazellen des primären Tumors oder Bindegewebszellen der Impflinge ge­
schwulstartig wuchsen. Das Stroma der primären Geschwulst pflegt freilich nach 
Verimpfung zugrunde zu gehen, die Möglichkeit, daß einige Zellen bei bestimmten­
nicht bei allen - Versuchstieren am Leben bleiben und sogar wuchern, ist jedoch 
keineswegs ausgeschlossen. Nun ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß im pri­
mären Geschwulstkeim nicht nur Epithelzellen, sondern auch Bindegewebszellen 
mit abnormen Eigenschaften vorkommen, welche letztere unter bestimmten Um­
ständen, in einem geeigneten Nährboden, langsam oder rasch wachsen und Sarkom 
bilden. Vielleicht genügen dazu nur einige wenige überlebende Zellen des verimpften 
Stromas. Schließlich müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß Sarkom 
aus länger gereiztem, entzündetem Bindegewebe des Impflings oder der primären 
Geschwulst auswächst. Ein zellreiches Fibrom oder Fibrosarkom kann doch aus 
chronisch entzündetem Kieferperiost (Epulis) hervorgehen. Nun findet sich beim 
Krebs in der Regel chronische Entzündung des Stromas, vielleicht durch einen 
von Krebszellen abgegebenen Stoff hervorgerufen (s. unten). Damit ist also ein 
möglicher, wenn auch seltener Ausgangspunkt für Sarkom gegeben. Eine besondere 
Disposition zu dieser Sarkombildung könnte bei gewissen Tierrassen bzw. Individuen 
vorhanden sein, bei anderen fehlen. Daß auch andere Eigenschaften des Stromas 
bei wiederholtel' Übertragung eine Änderung erfahren, geht z. B. aus der Be­
obachtung hervor, daß ein anfangs hämorrhagischer Krebs allmählich Abnahme 
bzw. Schwund dieser Eigenschaft zeigte. 

Welche der oben besprochenen Möglichkeiten der Wirklichkeit entspricht, 
muß fortgesetzte Forschung entscheiden. Sie wird der Übertragbarkeit mit erfolgen­
der Wachstumsenergie ("Virulenz") der verschiedenen Geschwulstbestandteile, 
auch der Disposition in ihren Abstufungen bis zur Immunität nachzugehen haben. 

Wachstum und Ausbreitung der Geschwülste. 
Wachstum durch fortgehende Zellteilung führt zu Umfangszunahme einer 

Geschwulst, wenn nicht zugleich in gleichem oder gar stärkerem Maße der 
Umfang durch Schrumpfung oder Zerfall und Fortschaffung von Gewebe ab­
nimmt. Umgekehrt bedeutet aber nicht jede Umfangszunahme Wachstum. 
Sie kann ebenfalls durch Blutung, wie in einem Gliom, Chorionepitheliom, 
Krebs oder Sarkom, Blut- und Lymphstauung oder Entzündung auftreten. 
Wachstum ist nicht nur möglich der Geschwulstzellen, sondern auch des 
GeschwuL'\tgerüstes, des Stromas, und zwar letzteres durch proliferative 
Entzündung. Umfangszunahme durch Blutung oder Leukozytenanhäufung 
ist beim Krebs nicht selten; letztere auch in den regionären Lymphdrüsen. 

Außerdem werden Blutgefäße neugebildet. In Geschwülsten finden wir 
nicht nur gelegentlich umwucherte präexistierende Schlagader, Venen und 
Kapillaren, sondern auch neugebildete Kapillaren in verschiedener Zahl. 

An Tiergeschwülsten mit durch Pelikantinte beim lebenden Tier gefärbten 
Gefäßen hat GOLDMANN die Neubildung von anfangs soliden, spitz zulaufenden 
Gefäßsprossen mit ihrer allmählich fortschreitenden Aushöhlung und die eintretende 
Anastomosierung mit benachbarten Kapillarsprossen, wie sie zuerst ARNoLD be­
schrieben hat, dargestellt. Niemals war Neubildung größerer Gefäßstämme, nur 
eine solche von Kapillaren nachweisbar, in die sich die Gefäßstämme unvermittelt 
auflösen. Schlanke neugebildete Kapillaren treffen wir vorzugsweise in den peri­
pheren, jüngsten Abschnitten einer Geschwulst an. In älteren Abschnitten können 
stark erweiterte Bluträume aus solchen hervorgegangen sein, Bluträume, deren stark 
gedehnte Wand leicht einreißt, so daß Blutung erfolgt, wie beim hämorrhagischen 
Krebs. Ganze Geflechte von Kapillarschlingen sind mitunter anzutreffen. Über 
die Richtung der Kapillaren läßt sich nur im allgemeinen sagen, daß sie sehr 
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unregelmäßig sein kann und keineswegs etwa mit der Richtung länglicher Geschwulst­
zellen übereinstimmen oder in anderer Weise zusammenhängen muß. Die Dar­
stellung GOLDMANNS stimmt im allgemeinen mit den Beobachtungen an mensch­
lichen Geschwülsten. Bei Sarkomen kann die Gefäßentwicklung ebenfalls verschieden 
stark sein; die Endothelzellen der Blutkapillaren liegen den Geschwulstzellen 
unmittelbar, ohne Stroma an. EVANs und GOLDMANN konnten eine Neubildung 
von Lymphbahnen bei Krebs nicht nachweisen. Nervenneubildung hat man bis 
jetzt ebensowenig in Geschwülsten feststellen können. Welche Bedeutung das 
Fehlen von Lymphbahnen und Nerven für das Geschwulstgewebe hat, läßt sich 
noch nicht angeben. Sicher ist nur, daß wir manchmal in gefäßreichen Krebsen 
und Sarkomen Nekrose, sogar in beträchtlicher Ausdehnung antreffen. Inwiefern 
diese Nekrose einem ungenügend geregelten Stoffwechsel, wobei eben jene Fehler 
von Bedeutung sein könnten, inwiefern sie einer chemischen Schädigung des Gewebes 
durch einen von den Geschwulstzellen selbst abgegebenen Stoff (S. 530) oder einer 
ungenügenden Durchblutung zuzuschreiben ist (letzteres indem die Triebkraft 
des Blutes für das ausgedehnte Kapillargebiet der Geschwulst nicht ausreicht), 
muß durch weitere Forschung entschieden werden. Hervorgehoben sei nur in Zu­
sammenhang mit dieser Möglichkeit, daß sich im Krebsstroma meist deutlich sub­
akute bzw. chronische Entzündung nachweisen läßt, auch dann, wenn keine Nekrose 
besteht; Infiltrate von Lymphozyten, Plasmazellen oder gelapptkernigen Leuko­
zyten, Zeichen von degenerativen und proliferativen Veränderungen der Stroma­
zellen. Diese Entzündung kann große Ausdehnung gewinnen. Sie mag manch­
mal präblastomatös oder auf sekundäre Infektion zurückzuführen sein, die Mög­
lichkeit ist aber keineswegs von der Hand zu weisen, daß sie durch einen (oder 
mehreren) von den Krebszellen abgegebenen Stoff entsteht, der in stärkerer Kon­
zentration Nekrose zu bewirken vermag, ähnlich wie wir dies bestimmt von vielen 
anderen Stoffen wissen. Daß eine solche Entzündung nicht einfach als präkarzino­
matöse Veränderung abzufertigen ist, geht aus ihrem Auftreten bei den durch Ver­
impfung bei Versuchstieren erzeugten Geschwiilsten hervor. Entzündung durch 
einen durch Stoffwechsel des Geschwulstgewebes gebildeten Stoff vermögen wir 
nur ausnahmsweise auszuschließen. Bei anderen Geschwülsten tritt Entzündung 
nur ausnahmsweise auf. 

Für das Wachstum einer Geschwulst kann eine begleitende Entzündung 
eine verschiedene Bedeutung haben, die wir Änderungen des Blutgehalts und des 
Widerstandes, dem die wachsenden Geschwulstzellen begegnen, zuzuschreiben 
haben. Entzündung kann nämlich mit Zunahme, sie kann aber auch mit Ab­
nahme des Blutgehaltes des Gewebes einhergehen, und zwar letzteres von 
dem Augenblick an, in dem Blutgefäße durch Exsudat oder neugebildetes 
oder schrumpfendes Gewebe zusammengedrückt werden. So kann es nicht 
wundernehmen, daß Krebs in festem, faserreichem, blutarmem, schrumpfendem 
Bindegewebe nur sehr langsam wächst, ja gelegentlich, besonders bei alten 
Leuten, zum Stillstand oder gar Rückgang kommt. Durch voraufgehende 
chronische proliferative Entzündung wie bei Lupus oder im Boden und in der 
Umgebung eines alten Geschwürs findet sich solches straffes Bindegewebe. 
Am szirrhösen Brustkrebs alter Frauen kann man das mitunter auch verfolgen. 
Auch Fibrome und andere Geschwülste können aufhören weiter zu wachsen. 

Es soll sogar Krebs durch Nekrose, Zerfall und Resorption verschwin­
den, "a usheilen" können (vgl. ÜRTH, LOMER). Gewisse kleinrundzellige 
Sarkome hat man nach Einschneidung oder nach Probeausschneidung ver­
schwinden sehen. Allerdings sei hierzu bemerkt, daß an einem durch Probe­
ausschnitt gewonnenen Geschwulststückehen eine histologisch vollkommen 
sichere Abgrenzung gegenüber entzündlicher Gewebsneubildung sehr schwer 
und trügerisch sein kann. Übrigens kann ein subkutanes Lipom nekrotisieren, 
erweichen, durchbrechen und damit "ausheilen". Bei Impfgeschwülsten hat 
man allerdings (STICHER in 15%, LEWIN in 10%) zunächst Wachstum bis 
zur Pflaumengräße und dann restloses Verschwinden ohne Eiterung beobachtet; 
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ein Verhalten, das dem mancher nicht geschwulst artiger transplantierter 
Gewebestücke gleicht. Das beweist jedoch nichts mit Hinsicht auf eine s p on tan e 
Geschwulst. Ich sah allerdings mehrmals kümmerliche Reste eines wohl in 
Rückgang befindlichen Krebses in straffem schrumpfendem Narbengewebe, 
z. B. in einer verengerten Stelle des Dickdarms. Solche Befunde sind aber 
Ausnahmen. 

Sicher ist demgegenüber, daß eine Geschwulst mit äußerst langsamem 
Wachstum plötzlich rasch zu wachsen anfangen kann, wenn sie z. B. aus 
straffem in lockeres saftreiches Gewebe kommt. Wir können das z. B. bei einem 
szirrhösen Wangenkrebs (einem sog. Ulcus rodens) beobachten. Viele Jahre 
kalill eine Geschwulst von einigen Millimetern Durchschnitt in straffem Gewebe 
bestehen, kaum an Umfang gewinnend, um dann, manchmal ohne bekannten 
Anlaß, mitunter im Anschluß an eine Operation, rasch weiter zu wachsen in 
Form eines Krebses mit größeren Epithelzellen und lockerem Stroma. Es 
trat das raschere Wachstum ein, sobald lockeres blutreiches Stroma mit 
serösem Exsudat erreicht wurde. Denn hyperämisches Gewebe mit einer mäßigen 
Menge serösen Exsudates, das es lockert, fördert wahrscheinlich das Wachstum 
eines Krebses. Eine zur Entfernung ungenügende Operation vermag die 
Gewebespannung zu verringern, so daß der Wachstumswiderstand abnimmt. 

Mit obigem sind aber keineswegs andere Faktoren ausgeschlossen, die das 
Wachstum einer Geschwulst hemmen oder fördern. Das können im allgemeinen 
Faktoren sein, welche die allgemeine oder die örtliche Disposition im weitesten 
Sinne beeinflussen. Wir wissen aber nichts davon und wollen uns nicht in 
Vermutungen vertiefen. Ob Verlangsamung, Beschleunigung oder Ungleich­
heiten des Wachstums in den verschiedenen Abschnitten einer Geschwulst 
sich immer vollkommen aus den oben erwähnten örtlichen Faktoren erklären, 
läßt sich zur Zeit nicht sagen. 

Im allgemeinen besteht ein gewisser Zusammenhang zwischen Zellform 
und Wachstumsgeschwindigkeit ; jugendliche Zellformen in einer Geschwulst 
weisen auf rasches Wachstum hin, und zwar nicht einfach, weil man in einer 
rasch wachsenden Geschwulst selbstverständlich relativ mehr junge Zellen als 
in einem langsam wachsenden Tumor antreffen wird, sondern offenbar weil 
eben abnorm jugendlichen, mehr embryonalen Zellformen eine größere Wachs­
tumsenergie innewohnt. Das Fehlen älterer Zellformen weist darauf hin, daß die 
Zellen ihr jugendliches, sogar embryonales Vorkommen (Typus) lange Zeit, 
vielleicht für immer bewahren, oder darauf hin, daß sie sich fortwährend weiter 
teilen, so daß keine Zelle alt wird, oder auf beides hin. Wahrscheinlich treffen 
diese Möglichkeiten gelegentlich abwechselnd zu. Ein schönes Beispiel liefern 
uns die verschiedenen Sarkomformen. Die aus kleinen, rundlichen Zellen auf­
gebauten Sarkome wachsen am raschesten, die großzelligen langsamer, die 
spindezelligen noch langsamer. Vergleichen wir diese Zelltypen mit denE'n der 
Bindegewebszellen in Abb. 138. Auch bei anderen Geschwülsten begegnen wir 
ähnlichem. Wir können im allgemeinen sagen: je atypischer und jugend­
licher die Zellform, um so größer ist die Wachstumsgeschwindig­
keit der Geschwulst. Es gibt aber Hamartome und Choristome, also Febl­
bildungen, die aus jugendlichen Zellen, aber ohneWachstum bestehen. Es be weis t 
denn auch der jugendliche Zelltypus einer Geschwulst an und für sich kein rasches 
Wachstum. Eine Geschwulst besteht mitunter aus verschiedenen Zelltypen. 

Man nennt das Wachstum ein zentrales oder expansives, wenn die 
kugel- oder knotenförmige, scharfumschriebene Geschwulst wie ein gutartiges 
Leiomyom (Abb. 213) beim Wachstum allerdings das umgebende Gewebe 
verdrängt, nich t aber in dasselbe eindringt. Letzteres geschieht beim peri­
pheren odE'r infiltrierenden Wachstum. Dabei dringen wuchernde Zellen 
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in Form von Strängen - deren Quer- und Schrägdurchi:lchnitte den Eindruck 
von Zell nestern erwecken - in die Spalten des anstoßenden Gewebes ein. Ein 
infiltrierender Krebs oder Sarkom kann das Gewebe, das es durchsetzt, in 
Fasern bzw. Zellen zersplittern. Eine anfangs scharf umschriebene Geschwulst 
verliert durch solche Ausläufer ihre scharfen Grenzen. Diese kann man nur 
durch ausgedehnte vollständige mikroskopische Untersuchung bestimmen. 
Ein infiUrierendes Wachstum kann unaufhaltsam vor sich gehen, kf;in Gewebe 
schonend. Wir treffen es in hohem Maße bei gewissen bösartigen Geschwülsten 
wie beim Krebs und kleinzelligen Sarkom an. Es kommt aber auch, sei es auch 
in beschränktem Maße, beim langsam wachsenden, subkutanen Fibrom vor. 
Infiltrierendes Wachstum kann per continuitatem in demselben 
anatomisch abgegrenzten Körperteil - oder per contiguitatem - über­
greifend auf einen an­
deren räumlich getrenn­
ten Körperteil, wie vom 
Magen auf die Leber -
stattfinden. Im letzteren 
Falle pflegen die Körper­
teile (wohl meist vorher 
entzündlich) zu ver­
wachsen. 

Schließlich kann eine 
Geschwulst, gleichgültig 
ob expansiv oder infil­
trierend wachsend, sich 
durch Metastase aus­
breiten. Dazu ist somit 
erforderlich: Lockerung 
lebensfähiger Gesch ,vulst­
zellen, Verschleppung, 
Haften an einer Stelle 
mit geeignetem Nähr­
boden. Daß metasta­
tische Geschwülste in 
der Tat entstehen durch 
Verschleppung von Ge­
schwulstzellen ist näm­
lich dann am klarsten, 

Abb. 211. Infiltrierendes Wachstum eines Hautkrebses. 
Verzweigte Epithelstränge im subepithelialeu Bindegewebe. 

wenn sie wachsen an Stellen, wo solche Zellen ohne Geschwulst nie vor­
kommen, wie z. B. der metastatische verhornende Krebs in einer Lymph­
drÜRe. Noch nie hat man in einer Lymphdrüse verhornende Epithelzellen an­
getroffen, die nicht von einem primären verhornenden Krebs, in der Regel im 
Wurzelgebiet der zuführenden Lymphgefäße abzuleiten wären. Bei ungenügen­
der Lebensfähigkeit oder ungenügendem Nährboden gehen die verschleppten 
Zellen zugrunde. In den gefäßlosen Knorpel ist hämatogene Einschleppung 
ausgeschlossen. Ebenso in die Hornhaut. Welche Geschwülste metastasieren 
werden wir später sehen. 

Wir kennen hämato- und lymphogene, auch rückläufige und Impfmetastasen. 
Als letztere deutet man eine Verschleppung eines Geschwulstteilchens durch die 
Außenwelt, z. B. von einer Körperoberfläche auf eine andere, vom Mund in die 
Speiseröhre usw. Zu den lymphogenen Metastasen gehört auch die Aussaat von 
Gesehwulstteilehen mit nachfolgendem 'Wachstum auf einer serösen Haut, wie z. B. 
ein knotenfönniger Krehs deK Bauchfells oder der Pleurahlätter (bei gewisser 
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Größe der Knötchen Miliarkarzinome), weil ja diese serösen Räume zu den Lymph­
räumen zu rechnen sind. Man hat eine solche Aussaat bei Mäusen nach Verimpfung 
von Krebs in die Bauchhöhle beobachtet. Über den Sitz lympho- und hämato­
gener Metastasen vgl. S. 64. Nicht immer wachsen aber haftende Geschwulst­
zellen weiter. M. B. SCHlIUDT hat im Gegenteil durch genaue Untersuchungen 
dargetan, daß hämatogene Metastase von Krebszellen öfter vorkommt als man 
bisher dachte, daß aber die Zellen, in einem Pfropf in Lungengefäßen nachweisbar, 
meist zugrunde gehen, so daß sekundäre Geschwulstbildung ausbleibt. 

Wir können nun freilich wohl sagen: metastatische Sarkomgeschwülste sind 
meist hämatogen, nich t aber im allgemeinen sagen: metastatische Krebsgeschwülste 
sind meist lymphogen. Denn einige Krebse, namentlich die des Magens und des 
Darms, scheinen vorzugsweise hämatogen, und zwar durch die Pfortader in die 
Leber zu metastasieren. Andere freilich, wie Krebs der Brustdrüse, Haut, Lippen 
und Geschlechtsteile, werden meist von lymphogenen Metastasen gefolgt. Auch 
Magenkrebs kann übrigens von metastatischem Krebs in intrathorakalen, sogar 
in supraklavikularen Lymphdrüsen (letzteres ist ein altes diagnostisches Merkmal 
von Magenkrebs) gefolgt werden. Brustdrüsenkrebs kann in verschiedenen Lymph­
drüsengruppen metastasieren (S. 72). Fragen wir nach dem Grund des Überwiegens 
von hämato- bzw. lymphogenen Metastasen, so können wir folgendes anführen: 
Der Krebs wächst, in die Gewebespalten und dann oft in die Lymphkapillaren 
eindringend. Warum damit die größere Chance auf lymphogene Metastase gegeben 
ist, die wir bei den meisten Krebsen antreffen, ist nicht klar. Ein Krebs kann aber 
in ein Blutgefäß einwachsen. Das Sarkom wächst oft expansiv. Außerdem aber 
hat es eigene weite Blutkapillaren, deren dünnes Endothel den Geschwulstzellen 
unmittelbar, ohne Stroma, aufgeklebt ist, während eigene Lymphgefäße dem 
Sarkom zu fehlen scheinen. Blutaustritt findet leicht statt, umgekehrt aber auch 
wohl Eintritt von Geschwulstzellen in die Blutbahn. Bemerkenswert sind die weiten 
Blutkapillaren und Blutungen, die wir im Chorionepitheliom antreffen, einer Ge­
schwulst, die hämatogen metastasiert. 

Finden sich nun auch im hämatogen metastasierenden Krebs weite, dünn­
wandige Blutkapillaren und Blutungen? Nun, Magen- und Darmkrebse bluten in 
der Regel, sogar wiederholt und stark. Sind diese Blutungen besonderen Eigen­
schaften der Gefäße oder besonderen Schädigungen durch Darmtätigkeit bzw. durch 
den Inhalt oder beiden zuzuschreiben? Sicher ist, daß wir oft weite, dünnwändige 
Kapillaren in diesen Krebsen finden; ob aber eben diese Krebse hämatogen, andere 
lymphogen metastasieren, ist nur durch ausgedehnte vergleichende Forschung zu 
entscheiden. Dabei erheischen die Verhältnisse der Blutgefäße zum Geschwulst­
gewebe im allgemeinen gen aue Berücksichtigung. Injektion derselben wird dabei 
gute Dienste leisten können. Selbstverständlich wird eine Tochtergeschwulst nur 
da entstehen, wo die Bedingungen für ihr Wachstum günstige sind; es ist die Frage 
zu berücksichtigen, ob die hämatogene und lymphogene Verschleppung und inwie­
fern verschiedenartige Gewebe in dieser Hinsicht Unterschied machen. Dabei muß 
die Lebensfähigkeit der verschleppten Zellen in den untereinander zu vergleichenden 
Fällen gleich sein, was wir aber bei den Beobachtungen am Menschen und bei 
einer spontanen Tiergeschwulst überhaupt nie wissen. 

Wir sahen, daß die wuchernden Krebszellen in Gewebespalten und Lymph­
bahnen eindringen. Sie können diese ausfüllen, welchen Vorgang man in alten Zeiten 
als Lymphangioitis earcinomatosa bezeichnet hat, obwohl sie mit Entzün­
dung nichts zu tun hat. Ein Brustdrüsenkrebs kann, den Lymphwegen folgend, 
die Brustwand durchbohren und in die Lymphwege der Pleurablätter, ferner in die 
der Lunge (peribronchiale und perivaskuläre Krebsstränge und -mäntel) sich weiter 
ausbreiten, auf Lymphwege des Zwerchfells übergreifen und in paraaortale intra­
abdominale Lymphwege und Lymphdrüsen hineingelangen. In den genannten 
serösen Häuten können dabei schöne wurmähnliche Krebsstränge (in Lymphgefäßen) 
auftreten. Es ist möglich, daß an einer von der primären Geschwulst entfernten 
Stelle eine sekundäre große Geschwulst auftritt, scheinbar metastatisch, in der 
Tat aber durch einen sehr feinen Krebsstrang mit ihr verbunden. Die sekundäre 
Geschwulst entstand in diesem Fall also durch fortschreitendes Wachstum des 
Krebses per continuitatem et eontiguitatem. Nach HANDLEY soll der Brust-
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drüsenkrebs sich nicht sprungweise, metastatisch, sondern durch fortschreitendes 
Wachstum ausdehnen. Dabei soll aber der Zusammenhang (der Krebsstrang) durch 
eine proliferative Perilymphangioitis mit nachfolgender Schrumpfung des neu­
gebildeten Bindegewebes aufgehoben werden. Das mag vielleicht dann und wann 
zutreffen, da~it wird die Ausbreitung durch Metastase keineswegs ausgeschlossen. 

Daß der Krebs mitunter an einer von der primären Geschwulst entfernten 
Stelle einen größeren Umfang erreicht, ist wohl örtlichen Verschiedenheiten der 
Wachstumsgelegenheit zuzuschreiben. Auch die Form und Dimensionen der Zellen 
und ihrer Kerne können dementsprechend andere sein. Ebenso sind Verschieden­
heiten im Auftreten von Nekrose und Entartungen möglich. So lenkt mitunter die 
Metastase die Aufmerksamkeit auf die primäre Geschwulst hin. Ein Leberkrebs 
kann während des Lebens die Quelle einer Krankheit werden, während die primäre 
kleine Magen- oder Darmgeschwulst, von der aus jener entstand, erst bei der Autopsie 
nachzuweisen ist. Ein beim Gehen ohne weiteres unerwartet eintretender Bruch 
des Oberschenkelbeins bei einer alten Frau vermag zur Entdeckung eines kleinen 
schrumpfenden lVIilchdrüsenszirrhus zu führen, von dem aus eine metastatische 
Geschwulst im Oberschenkelknochen entstand, welche diesen Knochen usurierte, 
wie uns die Röntgenstrahlen schon während des Lebens zu enthüllen vermögen. 

Nicht jede regionäre Lymphdrüsenschwellung bei Krebs bedeutet metastatische 
Geschwulstbildung; es kann nur die den Krebs begleitende Entzündung meta· 
stasieren, während von Krebs in der Lymphdrüse nichts nachweisbar ist. 

Übrigens bedeutet das Vorhandensein oder gar das Nacheinanderauftreten 
mehrerer gleichartiger Geschwülste nicht ohne weiteres, daß eine dieser 
Geschwülste primär und die übrigen metastatisch aus ihr entstanden sind. Wir 
haben noch nie einen sicheren primären, weil alleinigen Krebs einer Lymphdrüse 
festgestellt; immer war ein anderer Krebs nachweisbar, der als primär zu betrachten 
ist, weil er früher zur Beobachtung gelangte, während Epithelzellen in normalen 
Lymphdrüsen fehlen. Darum dürfen wir im allgemeinen Lymphdrüsenkrebs als 
metastatisch auffassen. In anderen Fällen gelten ähnliche Überlegungen. Finden wir 
aber zwei Krebse an Stellen, wo primärer Krebs bekannt oder wenigstens als möglich 
zu betrachten ist, weil sich daselbst normaliter Epithel findet, so muß durch genaue 
Untersuchung entschieden werden, ob beide Geschwülste primär, also unabhängig 
voneinander, oder aber ob die eine primär, die andere metastatisch entstand. Es 
gibt multiple, voneinander unabhängige Krebse, ähnlich wie die multiplen Neuro· 
fibrome. 

In Milz, Hoden, Eierstock, Nebennieren sind metastatische Geschwülste sehr 
selten. Ob hämato- bzw. lymphogene Ablagerung von Zellen in diesen Organen 
selten stattfindet, oder ob die biochemische Wachstumsgelegenheit für metastatische 
Geschwulstzellen eine geringe ist, oder ob beides zutrifft, vermögen wir zur Zeit 
nicht zu beurteilen. Wir wissen aber, daß hämatogene Embolie nicht in allen Organen 
gleich oft auftritt. 

Nicht alle Geschwülste metastasieren gleich oft. Chondrome, Leiomyome, 
Fibrosarkome, Hirngliome metastasieren nur ausnahmsweise, Lipome vielleicht 
nie, das kleinzellige Sarkom, Krebs und Chorionepitheliom hingegen oft. 

Nach Entfernung einer Geschwulst kann Rezidiv (Rückfall) auftreten. 
Und zwar unterscheidet man ein örtliches bzw. regionäres und ein ent­
ferntes Rezidiv. Das örtliche oder kontinuierliche Rezidiv ist dem Wachstum 
eines zurückgelassenen, manchmal wahrscheinlich nur mikroskopisch erkenn­
baren Geschwulstteils zuzuschreiben. Tritt nach einiger Zeit 'in der Nähe der 
Narbe eine neue, gleichartige Geschwulst auf, so nennt man das ein regionäres 
Rezidiv. Woraus diese Geschwulst entsteht, ob von einer Metastase oder von 
einem neuen Keim, also unabhängig von der weggenommenen Geschwulst 
aus, ist nicht sicher; es ist übrigens zwischen diesen beiden Rezidiven eine 
scharfe räumliche Grenze nicht zu ziehen. Sicher metastatische Geschwülste 
in Lymphdrüsen usw. gehören zu den entfernteren Rezidiven, die man früher 
als "Infektionsrezidive" bezeichnete. 

Tendeloo, AllgClll. Pa,tholog'ie. 2. Auf!. 34 
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Gut- und Bösartigkeit der Geschwülste. 
Wir nennen eine Geschwulst gut- oder bösartig, je nachdem sie für die 

Gesundheit und das Leben gleichgültig ist oder schädlich. Die Gut- und Bös­
artigkeit sind somit klinische Begriffe. 

Woran erkennen wir die Bösartigkeit einer Geschwulst? Als Merkmale 
nennt man die Kachexie, infiltrierendes und rasches Wachstum, Metastase, 
Nekrose mit oder ohne Erweichung - die durchaus nicht Eiterung bedeutet 
- und das Rezidiv nach Entfernung. 

Kachexie bedeutet schlechte Körperbeschaffenheit (uauog schlecht, 
ggtg Zustand), die mit Kräfteverfall, Abmagerung und typischer gelbbräun­
licher Hautverfärbung eintritt, in bestimmten Fällen von chronischem Siechtum, 
chronischer Syphilis, Malaria und bei Krebs. Kachexie bedeutet somit mehr als 
Anämie und Abmagerung, die auch ohne Kachexie wohl bei Geschwülsten 
(z. B. des Magendarmkanals, die zu Blutungen führen) vorkommen. Bei anderen 
Geschwülsten wurde bis jetzt keine Kachexie beobachtet. Sie kommt auch 
nicht einmal bei jedem Krebs vor (s. unten), so daß das Fehlen von Kachexie 
keineswegs die Abwesenheit von Krebs beweist. Nach FR. MÜLLER findet bei 
mancher Krebskachexie Eiweißzerfall unabhängig von der Nahrungsaufnahme 
statt: es wird mehr Stickstoff ausgeschieden als in der Nahrung aufgenommen. 
'V eitere Einzelheiten stehen uns nicht zur Verfiigung 

Was bedingt die Kachexie 1 
Als mögliche Quelle der Kachexie kommt Giftbildung in Betracht. Ferner 

soll, nach Untersuchungen von BLUMENTHAL u. a., die Krebszelle mehr Albumin 
und weniger Globulin enthalten als normale Zellen; auch mehr Aminosäuren, aber 
weniger Leuzin; ferner werden Krebszellen bzw. Eiweiß aus denselben sehr leicht von 
tryptischem Ferment (normale Zellen nicht), schwer von septischen Fermenten 
(normale Zellen eben leicht) angegriffen; sodann enthält die Krebszelle nicht nur, 
wie jede Zelle im allgemeinen, ein autolytisches Enzym, sondern außerdem ein 
Enzym, das - ähnlich wie Enzyme normaler Verdauungsdrüsen - Eiweiß anderer 
Gewebe abzubauen vermag. Die Möglichkeit ist zu berücksichtigen, daß dieses 
Enzym andere Organe und damit den Stoffwechsel schädigt und so die Krebs­
kachexie herbeiführt. Dazu muß es aber aus Krebszellen freikommen, und dies 
erfolgt nun nach BLuMENTHAL, bei Zerfall von Krebszellen. Das Enzym sollte 
auch das infiltrierende Wachstum fördern können, indem es das umgebende Gewebe 
schädigt und damit eine Hemmung für die Wucherung der Krebszellen beseitigt, 
vielleicht durch Erregung einer serösen Entzündung. 

Diese Möglichkeiten haben wir gewiß zu beriicksichtigen. Bemerkenswert 
ist, daß vor allem (oder gar ausschließlich 1) Krebs mit deutlichem Zerfall, 
nämlich mit Geschwiirsbildung zu Kachexie führt. Denn daß Kachexie außer­
dem bei Krebsen auftritt, die durch Verengerung einer Stelle des Magendarm­
kanals oder der Speiseröhre die Einnahme bzw. Verdauung von Speisen er­
schweren und bei Krebs, der durch viele metatatische Geschwülste die Tätig­
keit mancher Organe beeinträchtigt (VON HANSEMANN), beweist nicht, daß in 
diesen Fällen kein Zerfall von Krebszellen stattfand. Verengernde Krebse 
des Magendarmkanals pflegen eben geschwürige zu sein. Fortgesetzte Forschung 
ist erforderlich auch zur Beantwortung der Frage, ob ge"Wisse Funktionsstörungen 
durch Krebsmetastasen ohne weiteres zu Krebskachexie zu fiihren vermögen. 
Bemerkenswerterweise hat man bis jetzt bei Mäusen keine Kachexie fest­
gestellt, selbst dann nicht, wenn der Krebs riesenhafte Dimensionen erreichte. 
Von der Kachexie ist wohl zu unterscheiden Verhungerung und Erschöpfung 
(Inanition) bei Patienten, die z. B. heftige Neuralgien bekommen durch Druck 
von krebsig vergrößerten Lymphdriisen auf Nervenstämmen. Diese Schmerzen 
werden durch Narkotika in steigender Menge bekämpft, welche dem Kranken 
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seine Eßlust nehmen. Ferner können wiederholte Blutungen, namentlich bei 
Magen- und Darmkrebs, hochgradige Anämie und sogar Verblutung zur :Folge 
haben. 

Infiltrierendes Wachstum kommt zwar in mikroskopischen Dimen­
sionen auch bei gutartigen Geschwülsten vor, in klinisch erkennbarem Maße 
jedoch vielleicht nur bei bösartigen, namentlich beim Krebs. Die klinischen 
Zeichen infiltrierenden Wachstums sind "Verwachsungen", z. TI. einer anfangs 
subkutanen Geschwulst wie Krebs der Brustdrüse mit der Haut, Verwachsung 
desselben mit dem tiefer liegenden großen Brustmuskel, auf dem er anfangs 
verschiebbar war; ferner "Fixierung" eines Stimmbandes und demzufolge 
Störungen der Stimmbildung bei Krebs des Kehlkopfes; auch sei hier die Ein­
ziehung der Brustwarze bei Milchdrüsenkrebs durch Schrumpfung von Binde­
gewebe, die aber auch durch chronische proliferative Entzündung ohne Krebs 
möglich ist, wie ich mikroskopisch festgestellt habe, erwähnt. Auch kann 
Verwachsung durch Entzündung oder durch Übergreifen der Geschwulst, wie 
z. B. vom Magen auf die Leber, eintreten. 

Rasches Wachstum legt den Verdacht auf Bösartigkeit nahe. Wir finden 
denn auch in rasch wachsenden Geschwülsten zahlreiche junge Zellen, und im 
allgemeinen deutet ein solcher Nachweis ebenso wie der Nachweis vieler Zell­
und Kernteilungen auf Bösartigkeit hin. Es gibt aber bindegewebige Ge­
schwülste, aus epitheloiden Zellen, somit aus Zellen von jungem Typus bestehend, 
die nicht besonders bösartig sind, wie z. TI. manche Endotheliome. Sie können 
sogar Riesenzellen enthalten, die keineswegs immer große Bösartigkeit andeuten. 

Metastase einer Geschwulst weist im allgemeinen auf Bösartigkeit hin. 
Denn je mehr Geschwülste, um so größer wird die Gefahr der Schädigung lebens­
wichtiger Funktionen durch Druck usw. (s. unten) und die Gefahr der Kachexie. 
Außerdem wächst eine metastatische Geschwulst mitunter rascher als die 
Muttergeschwulst. 

Man schreibt oft der Ne kl'O s e die Bedeutung eines Merkmals von Bösartigkeit 
zu; besonders wenn sie zu Erweichung führt. Sie kommt aber nicht selten in 
gutartigen Geschwülsten wie Lipomen, Myomen vor. Nekrose kann ja durch 
verschiedene Faktoren in einer Geschwulst eintreten: durch mangelhafte Gefäß­
entwicklung und Blutzufuhr , durch Verdickung der Intima der ScHagadern, 
wie nicht selten in Uterusmyomen, mit nachfolgender Verengerung und Ver-
1'ingerung der Blutzufuhr - in beiden ]'ällen braucht von Bösartigkeit keine 
Rede zu sein. Nekrose, welche die Folge von Druck der Geschwulstzellen auf­
einander ist, deutet, wenn die Geschwulstzellen nicht besonders empfindlich 
gegen Druck sind - wie Knorpelzellen z. B. - auf eine Wachstumsenergie hin, 
welche einen solchen Widerstand zu überwinden vermag, daß die Zellen einander 
tot drücken. So etwas tritt besonders ein bei Wachstum in starrer Umgebung, 
wie z. B. in straffem Bindegewebe, in Knochen. In straffem Bindegewebe 
kommt gewöhnlich Blutarmut, also ungenügende Ernährung der Geschwulst­
zellen hinzu. Mechanische oder chemische Schädigung kann außerdem die 
Nekrose fördern, wie z. TI. beim Krebs der Schleimhäute des Magendarmkanals, 
der Lippen, aber auch wohl bei anderen Geschwülsten. Eine nekrotische 
Geschwulst kann verkalken oder erweichen usw. Verschiedene Entartungen 

, sind auch möglich. 
Rezidive nach Entfernung beweist an und für flich nicht Bösartigkeit. 

Gutartige Fibrome können ja wiederkommen, wenn z. B. bei der Operation ein 
mikroskopischer Ausläufer zurückgelassen wurde, oder wenn die Geschwulst 
von vornherein vielfach war. Im letzteren Fall ist es kein Rezidiv. 

Schließlich kann eine Geschwulst, die, nach allen obigen Merkmalen be­
urteilt, gutartig heißen müßte, doch bösartig sein, indem sie dem Leben bloß 

34* 
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durch ihren Sitz ein Ziel steckt, wie das Nasenrachenfibrom, das in den Schädel 
hineinwächst und die Hirntätigkeit stört, wie intrakraniale Fibrome überhaupt es 
vermögen. Viele HirngeschwiUste (Gliome, Endotheliome, Fibrome) gehören 
hierzu. Sie wachsen, ohne Metastase, nicht infiltrierend, ohne Kachexie, aller­
dings manchmal mit Nekrose, sie wachsen aber so langsam und Erweichung 
des nekrotischen Geschwulstgewebes bedeutet eine solche Abnahme des Druckes 
der Geschwulst auf ihre Umgebung, daß die Grenzen der Anpassung sich als 
sehr weit erweisen, obwohl die knöcherne Schädelwandung nicht nachgibt; 
treten schließlich klinische Erscheinungen ein, so ist oft die Hirngeschwulst 
durch ihre Ausdehnung inoperabel geworden. Die gutartigen Eigenschaften 
ihres Gewebes werden dann die Quelle ihrer Bösartigkeit für den Patienten, 
der seiner Hirngeschwulst schließlich erliegt, besonders durch den allmählich 
zunehmenden Druck, den sie auf immer mehr Hirnteile, auf Blut- und Lymph­
gefäße ausübt, durch letzteres Kreislaufstörungen und erhöhten hydrostatischen 
Hirndruck durch Hydrocephalus internus bewirkend. Hätte die Geschwulst 
sich rascher vergrößert, so wäre sie vielleicht in noch operablem Zustand entdeckt. 

Was bedingt die Gut- oder Bösartigkeit einer Geschwulst, sofern 
diese von ihrem Wachstum und Metastase abhängt ~ Sowohl die Natur der 
Geschwulstzellen wie die Ernährungs- und Wachstumsbedingungen. Im all­
gemeinen zeigen Geschwülste um so rascheres und unaufhaltsameres Wachstum, 
je embryonaler, unreifer, atypischer, je weniger differenziert die sie aufbauenden. 
Zellen sind (s. früher). Kann aber auch die eine Geschwulst aufbauende Zelle, 
z. B. die Epithelzelle eines Papilloms, anfangs gutartig sein, später aber bös­
artig werden ~ Dies ist eine offene Frage: wir kennen ebenso wenig die zellulare 
wie die extrazellulare Konstellation der das Wachstum bedingenden Faktoren. 
Wir vermögen sie somit nicht zu messen und miteinander zu vergleichen. 

Eine Geschwulst kann somit, wie wir im obigen sahen, durch Kachexie 
Erschöpfung, Inanition, Verblutung, Funktionsstörungen eines oder bei mehr­
fachen Geschwülsten mehr als eines lebenswichtigen Organs, wie z. B. des 
Gehirns, Magen- oder Darmverengerung, heftige Neuralgie usw. tödlich werden. 

Einteilung der Geschwülste. 
VIRCHOW unterschied histoide Geschwülste aus einem Gewebe, orga­

noide aus zwei Geweben (wie aus Parenchym und Gerüst oder Stroma) und 
organismoide oder teratoide Geschwülste, die aus mehr als zwei Geweben 
bzw. Organteilen bestehen. In der Regel sind der atypische oder' metatypische 
Bau und die Anordnung der Zellen bzw. Zellgruppen leicht, nur ausnahmsweise 
sind sie schwer erkennbar. Auch die Form und Größe der Zellen und Kerne, 
die Mitosen sind von der Norm abweichend, atypisch, wie wir in Einzelheiten 
bei den einzelnen Geschwulstformen ersehen werden. 

Eine Gruppierung der Geschwülste auf histogenetischer Grundlage 
erweist sich als die zweckmäßigste, obwohl zur Zeit noch nicht immer durch­
zuführen. Wenn auch die histogenetisch zusammengehörigen' Geschwülste, 
wie die verschiedenen Krebse oder Sarkome, bedeutende Unterschiede zeigen 
können, wenn auch ein Endotheliom ganz wie ein Krebs aussehen kann, so daß 
einige Forscher von Endothelkrebs reden, so findet Metaplasie nur statt innerhalb 
der S. 501 festgestellten Grenzen. Nur Gewebe, die histogenetisch eng verwandt 
sind, vermögen sich ineinander umzuwandeln, wie z. B. die verschiedenen 
Bindegewebsformen untereinander. Allerdings sind einerseits epitheloide 
bindegewebige Zellen mitunter - wenn ihre Abstammung oder die binde­
gewebige Natur ihrer Fasern nicht sicher erkennbar ist - nicht von Epithel­
zellen zu unterscheiden, während andererseits histogenetisch zusammengehörige 
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Zellen oder Gewebe wie bindegewebige untereinander oder epitheliale unter­
einander weitgehende Formverschiedenheiten aufweisen können. 

Wir werden also nacheinander besprechen: Geschwülste aus Muskelgewebe 
(Myome), aus Nervengewebe (Neurome), aus Gefäßen (Angiome), aus Binde­
gewebe (Sarkome, Fibrome), aus Endothel (Endotheliome), aus Epithel (Epithe­
liome) mit oder ohne Bindegewebe, die Mischgeschwülste, den Krebs und die 
t eratoiden Geschwülste, nach histologischem Maßstab. 

Nach der Gestalt unterscheidet man polyp öse (gestielte) Geschwülste, 
die übrigens verschiedener Natur sein können, fungöse (blumenkohl artige) , 
tuberöse (knotenförmige oder höckerige), papilläre (mit warzenartigen 
Erhebungen), verruköse (ebenfalls warzenartige), dendritische (baum­
förmig verzweigte) Geschwülste. 

Das Myoma, die Muskelgewebegeschwulst. 
Eine Muskelgeschwulst kann verschiedener Natur sein, muß nicht eine aus 

Muskelgewebe bestehende Neubildung sein. Das Myoma hingegen wird aus 
Muskelgewebe, und zwar aus glatten Muskelzellen (Leiomyoma oder Myoma 
levicellulare) oder aus querge­
streiften Zellen (Rhabdomyom 

Abb. 212. Leiomyoma uteri, zum 
Teil Fibromyoma. Sich durcheinander 

verflechtende Zell bündel. 

Abb. 213. Leiomyoma in Uteruswand (als Kapsel 
erscheinend); oben kleines Myom. Wirbelförmiger 
Aufbau aus Muskelzellbündeln und Bindegewebe. 
Die durchscheinenden Teile bestehen aus Faser­
armen, die weißlichen Teile aus faserreichen 

Muskelbündeln. 

oder M. striocellulare) aufgebaut. In beiden Fällen färbt sich der Zelleib 
dunkelrosa, etwas metallartig leuchtend durch Eosin und bräunlichgelb durch 
v AN GIESONS Mischung, und zwar durch das Muskelhämoglobin, das aller­
dings nicht vollkommen dem Bluthämoglobin gleich zu sein scheint und von 
einigen Forschern Myohämatin genannt wird. 

Das Leiomyom (M. levicellulare) ist oft faserreich, namentlich wenn die Ge­
schwulst älter ist, und wird dann Fibromyom genannt. Andere nennen es 
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Fibromyom wegen der Mischung mit reichlichem faserigem Bindegewebe. Wir müssen 
hier zwei Faserarten unterscheiden: Das Myoma besteht aus Bündeln etwas durch­
scheinender, gelbrötlicher Muskelzellen, die sich in verschiedenen Richtungen 
durcheinander verflechten. Hier und da sieht man grauweißliche, weniger oder 
fast gar nicht durchsichtige Bindegewebsbündel, die das gefäßhaltige Stroma 
darstellen, zwischen den Muskelzellbündeln (Abb. 213). Dieses bindegewebige 
Gerüst ist verschieden stark entwickelt. Außerdem treten aber in den alternden 
Myomzellen allmählich nur mikroskopisch erkennbare längs verlaufende Fäserchen 
auf, ähnlich wie in alternden Bindegewebszellen. Die anfangs sowohl in Längs­
wie in Quer- und Schrägdurchschnitten scharf begrenzten Muskelzellen verlieren 
durch diese Faserbildung allmählich ihre scharfe Grenzen. Diese Muskelfasern 
färben sich nicht durch VAN GIESONS Mischung rubinrot wie die kollagenen Binde­
gewebsfasern. Dies ist neben dem Nachweis des Muskelhämoglobins differential­
diagnostisch gegenüber Fibrosarkom, dessen Unterscheidung sonst unmöglich 
sein kann, von Bedeutung. Diese Muskelfäserchen sind noch nicht genau untersucht. 
Sowohl diese wie die bindegewebigen Fasern machen die Geschwulst fest, hart 
(M. fibrosum s. durum), sind aber auseinanderzuhalten. Die Muskelzellfäserchen 
verringern die Durchsichtigkeit. Die Muskelzellbündel pflegen wenigstens ein Blut­
kapillar, häufig mehrere Blutkapillaren zu enthalten. Das Blutkapillarendothel 
ist dem Myomgewebe ohne Bindegewebe aufgeklebt. Die Muskelzellen kann man 
durch 33% Kalilösung lockern und dann einzeln studieren. 

Das Leiomyom ist eine scharf abgegrenzte, wie abgekapselte, kugelige oder 
knollige Geschwulst, welche das anstoßende Gewebe zusammendrücken kann und 

Abb. 214. Heterotypisches, metastasierendes 
Leiomyoma uteri. 

auf der Schnittfläche über die Um­
gebung emporzuragen pflegt. Die 
knollige Gestalt entsteht durch das 
Zusammenstoßen einiger Knoten 
oder weiter wachsende Geschwulst­
keime. Auch in der Uteruswand -
wo die meisten Myome gefunden 
werden - hebt sich das Myom 
von dem glattzelligen Muskelge­
webe der Gebärmutter ab. Und 
mikroskopisch erweisen sich die 
Geschwulstzellengewöhnlich größer 
als die Zellen des Uterusmuskels ; 
auch scheinen sie rascher faserreich 

zu werden. Die Geschwulstzellen bilden durcheinander verflochtene Bündel. Mit­
unter sehen wir im Innern eines Muskelzellenbündels einige plumpere, dunkler 
gefärbte Myomzellkerne um ein Blutkapillar, dessen Endothel den Myomzellen 
aufgeklebt ist. Das sind jüngere Zellformen: das Bündel bekommt somit peri­
kapillar junge Zellen. 

Das Leiomyom wächst fast immer zentral und es bleibt demzufolge die Ge­
schwulst scharf abgegrenzt und leicht auszuschälen, auch dann, wenn sie einen 
großen Umfang und ein Gewicht von mehreren kg erreicht hat. Es ist dann eine 
gutartige Neubildung, die allerdings durch ihre Schwere oder durch Druck oder 
durch Stieldrehllng (bei subserösem Sitz) oder durch Blutungen (bei submukösem 
Sitz im Uterus) Beschwerden machen kann. Manchmal kommen vielfache Myome 
verschiedener Größe, besonders im Uterus, nebeneinander vor. Ausnahmsweise 
aber kann das Myom infiltrierend wachsen, in Lymph- und Blutgefäße eindringen 
und metastatische Geschwülste in Bauchorganen und Lungen erzeugen, kurz, 
sich als bösartige Geschwulst verhalten und gar tödlich werden. In einem solchen 
Fall fand ich viele Muskelzellen, in höherem Maße atypisch als gewöhnlich der 
Fall zu sein pflegt, sogar mehrkernige Muskelriesenzellen (Abb. 214). 

Die atypischen Zellformen können Sarkomzellen von embryonalen Eigenschaften 
so ähnlich sein, daß man von einem myoblastischen Sarkom redet. Daß aber in 
der Tat Umwandlung von (embryonalen) Muskelzellen in Sarkom-, d. h. in Binde­
gewebszellen je stattfindet, ist bisher nicht erwiesen und unwahrscheinlich. Es muß 
aber jedenfalls die Möglichkeit berücksichtigt werden, daß neben der Muskelzellen-
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geschwulst ein Sarkom aus Bindegewebszellen des Stromas wächst. Es könnten 
sowohl das Myom wie das Sarkom nebeneinander aus gesonderten aber zusammen­
hängenden embryonalen abnormen Keimen (Mutterzellen) hervorgegangen sein. 
Dies' ist von vornherein auch möglich für die Adeno myo me der Gebärmutter und 
des l\iagendarmkanals, sofern das nämlich nicht bloß Choristome, also Fehlbildungen 
sind. Ob jedoch in solchen Geschwülsten die Drüsen immer oder auch nur in der 
Regel geschwulstartig wuchern, ist zu bezweifeln. Wir bekommen manchmal den 
Eindruck, daß es nur vom Myom umwucherte Drüsenschläuche sind. Daß aber 
wirkliche Adenomyome, sogar Myom mit Adenokarzinom vorkommen, dürfen wir 
demgegenüber als sicher betrachten. 

Wir kennen ein M. lymphangiectaticum, d. h. mit weiten, mit Endothel 
ausgekleideten Lymphräumen, zwischen welchen wir Muskelbündel von ver­
schiedener Dicke und in verschiedener Zahl sehen; die Lymphe verleiht dem Gewebe 
ein makroskopisch sulziges, gelatinöses Aussehen. 

Schließlich kennen wir noch ein M. teleangiectaticu m oder gar c avernosum, 
d. h. mit zahlreichen weiten Blutgefäßehen bzw. Bluträumen. Wir haben diese 
Leiomyome als Kombinationsgeschwülste von Myom mit Lymph- bzw. Hämangiom 
(s. unten), höchstwahrscheinlich aus embryonalen abnormen Keimen ausgewachsen, 
zu betrachten. Auch gilt dies für Fettgewebe, das mitunter in einem Uterusmyom 
(Lipomyom), sonst aber nie in der Gebärmutter vorkommt. 

Das Leiomyom kommt überall vor, wo sich normaliter glattes Muskelgewebe 
findet: in Uterus, Magendarmkanal, Harnleiter, Harnblase, Vorsteherdrüse, Hoden, 
Tunica dartos, Haut (von Arrectores pili ausgehend), ferner auch an muskelfreien 
Stellen, wahrscheinlich von einem versprengten Keim ausgehend. Im Uterus unter­
scheiden wir, je nach ihrem Sitz, subseröse, manchmal gestielte, interstitielle oder 
intramurale (ganz in dem Uterusmuskel) und oft gestielte submuköse Myome. 

Wir haben schon die Verhärtung durch zunehmenden Faserreichtum als 
mögliche Veränderung erwähnt. Sie kann noch zunehmen durch hinzutretende 
hyaline Entartung, wobei der Eiweißstoff nicht nur zwischen den Bindegewebs­
fasern, und zwar zwischen den Muskelzellbündeln, sondern auch zwischen den 
Muskelzellfasern abgelagert werden kann. Das mikroskopische Bild ist je nach­
dem verschieden. Im hyalin entarteten Gewebe kann dann noch Verkalkung 
auftreten, und zwar an einzelnen Stellen oder so diffus, daß die ganze Geschwulst 
mehr oder weniger versteinert. Kalkablagerung kann übrigens auch nach Nekrose 
erfolgen, die ihrerseits die Folge ist von starker Intimaverdickung (mit oder ohne 
Verkalkung) von Schlagadern, oder von Zusammendrückung von Blut- und Lymph­
gefäßen in der Geschwulst oder (und) ihrer Umgebung, oder (bei subserösem Sitz) 
von Stieldrehung, d. h. Achsendrehung eines Stieles mit erfolgender Blutstauung 
und Blutungen oder, bei stärkerer Drehung, Ischämie und Nekrose. Nekrose eines 
Myoms kann übrigens auch von Erweichung oder gar, bei submukösem Sitz, von 
Gangrän gefolgt werden. 

In einem Myom kann auch Blutstauung mit Blutungen und Ödem ein­
treten. Ob es Myome mit myxomatöser Entartung des Bindegewebes gibt, wobei 
Verwechslung mit Ödem ausgeschlossen ist, weiß ich nicht. 

Rhabdomyome kommen nur äußerst selten rein, und dann als scharf abge­
grenzte Geschwülste von blaßrötlicher Farbe vor. Sie sind aus Muskelfaserbündeln 
aufgebaut, die, ähnlich wie im Leiomyom, miteinander verflochten sind. Fast 
immer bauen aber solche Muskelfasern mit anderen Geweben Mischgeschwülste 
(s. dort) auf, und zwar mit bindegewebigen Geschwulstanteilen (Myxom, Sarkom) 
und vor allem in der Niere und in den übrigen Urogenitalorganen, sodann im Herzen. 
Man hat Rhabdomyosarkome beobachtet, bei denen jedoch Entstehung des Sarkom­
gewebes aus Muskelelementen wiederum (s. oben) höchst unwahrscheinlich ist. 
Wenn man hier von einem "Myoma sarcomatodes" redet, so kann das nur diesen 
Sinn haben, daß - wie das Wort besagt - das Geschwulstgewebe sarkom ähnlich 
ist. Nun, die Muskelzellen des Rhabdomyoms können Zellen gewisser Sarkomformen 
ähnlich aussehen. Fast immer sind sie in hohem Maße atypisch: kolbenförmig 
endend, mit einem oder mehr Kernen im Kolben, spindelig aufgetrieben oder 
spindelförmig, als ob sie aus glatten Muskelzellen entstanden seien, meist röhren­
förmig wie die embryonalen Muskelzellen, wobei der Kanal durch kernhaltiges 
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Sarkoplasma ausgefüllt wird usw. Die Querstreifung kann sehr unregelmäßig 
und sogar nur stellenweise vorhanden sein. Diese mehr oder weniger embryonalen, 
jedenfalls atypischen Zellformen, in Zusammenhang mit dem Sitz oft in der Niere, 
die ja normaliter keine quergestreiften Muskelfasern enthält, wozu noch das .Auf­
treten in Mischgeschwülsten kommt, weist auf Entstehung aus einem abnormen 
embryonalen Keim, aus einer Mißbildung hin. 

Geschwülste aus Nel'ven- und Gliagewebe. 
Wir müssen unterscheiden Nervengeschwülste, Geschwülste aus Nerven­

gewebe, d. h. aus Nervenzellen mit oder ohne Nervenfasern und Geschwülste 
aus Stützgewebe des zentralen Nervensystems, d. h. Gliome. Verschieden­
artige Geschwülste, primäre hzw. sekundäre Sarkome, Krebse usw. können 

.Abb. 215. Malignes Neuroblastom des sympathischen Nebennierenmarkes. Die Zellen 
sind Neuroblasten, die Fasern Neurofibrillen (nach HERXHEIMER, Beitr. z. pathol. .Anat. 

u. z. allg. Pathol. Bd. 57. 1913). 

als Nervengeschwülste auftreten, indem sie in oder an einem Nerven oder 
im zentralen Nervensystem wachsen. Zu den Nervengeschwülsten gehört 
auch das multiple Neurofibrom, das daran verwandte Rankenneurom , 
das Nervenmyxom. Das multiple Nervenfibrom gehört zu den bindegewebigen 
Geschwülsten, die vom Peri- oder Endoneurium auszugehen scheinen, und nicht 
nur an dickeren Nervenstämmen (am Armgeflecht, am Hörnerven usw.), sondern 
auch an dünneren, subkutanen Nerven auftreten (s. Fibrom). 

Ein Neurom, d. h. eine Geschwulst aus Nervengewebe, kann nur durch Wachs­
tum von Nervenzellen entstehen, also aus Nervenzellen mit oder ohne Nerven­
fasern bestehen. Eine Neubildung von Nervenfasern - die doch nur Fortsätze von 

'Nervenzellen sind und ein von diesen vollkommen abhängiges Leben führen -
ohne Beteiligung der Nervenzelle ist unbekannt. Die sich in Neuromen findenden 
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und vermehrenden Nervenzellen sind ausgereifte Ganglienzellen - wir reden dann 
von Ganglioneuromen (s. unten) - oder es sind unreife, mehr oder weniger 
embryonale Stammzellen der Nervenzellen, die man als Neurozyten oder Neuro­
blasten bezeichnet - MARCHAND nennt die Geschwülste dementsprechend Neu r 0-

zytome, PETER Neuroblastome. Diese Geschwülste kommen fast ausschließlich 
im sympathischen Nervensystem und seinen Ganglien, nur sehr selten im Hirn oder 
im übrigen Nervensystem vor. Man nennt die Zellen denn auch im ersten Fall 
"Sympathikusbildungszellen" und die Geschwulst wohl Sympathogoniom oder 
gar Sympathom (1), auch wohl Ganglioma bzw. Paraganglioma sympath. Die 
Bezeichnungen Ganglioma, Sympathoma und ähnliche sind verwerflich, weil sie 
nicht das Gewebe andeuten, aus dem die Geschwulst besteht, sondern das Organ, 
in dem sie entsteht, ebenso verwerflich wie die Bezeichnung einer Lebergeschwulst 
als "Hepatom" wäre. 

Die Neurozytome oder Neuroblastome kommen fast ausschließlich bei Kindern 
vor. Sie werden aus kleinen Zellen mit chromatinreichen Kernen, die bisweilen in 
Rosetten angeordnet sind, aufgebaut. Diese Zellen sind Gliazellen und Zellen 
mancher kleinzelliger Sarkome ähnlich. Ihre Ähnlichkeit mit Gliomen (s. unten) 
nimmt noch zu durch die Rosetten und durch die Bildung feiner Fäserchen, welche 
den Gliafasern ähnlich sind. HERxHEIMER wies jedoch durch BIELsCHOWSKY­
Färbung nach, daß es Neurofibrillen sind. Dies schließt zugleich die Auffassung 
jener Geschwülste als Sarkome aus. Sie haben mit den kleinzelligen Sarkomen 
auch das infiltrierende Wachstum und die Metastasenbildung gemein. Man darf 
sie allerdings als Neuroma oder Neuroblastoma sarcomatodes, also sarkom­
ähnlich , nicht aber als neuroblastische Sarkome bezeichnen. Sarkome sind Binde­
gewebsgeschwülste, also aufgebaut aus Abkömmlingen des Meso blasts , die Neuro­
zytome jedoch werden aus Abkömmlingen des Epiblasts aufgebaut, und die Ab­
kömmlinge eines Keimblattes wandeln sich nie in die eines anderen um. Vielleicht 
ist schon manches Neuroblastom bei Kindern als Sarkom ohne weiteres betrachtet 
(MERKEL). 

Aus etwas mehr differenzierten chrom affinen Zellen ist die chromaffine 
suprarenale Struma (HEDINGER) oder das Phäochromazytom (PICK) oder 
Phäochromatom (ORTH) aufgebaut, Zellen, die in Haufen und Strängen in gefäß­
haltigem Stroma angeordnet sind (s. Nebenniere). Auch Sympathikusbildungs­
zellen mit Übergangsformen nach chromaffinen Zellen finden sich, unter denen noch 
nicht chromophile Jugendformen der chrom affinen Zellen. Die reiferen Zellen 
können auch chromaffine Tropfen enthalten (HEDINGER). ORTH wies in einem 
Phäochromatom freies, wirksames Adrenalin nach. 

Auch Geschwülste der Karotisdrüse und des ZucKERKANDLschen Organs 
(bei der Bifurkation der Aorta) gehören zu den Neurozytomen. BEITZKE redet 
von Struma intercarotica, SIMMoNDsvon Paraganglioma intercaroticum. 
Der Bau kommt mit dem der oben erwähnten Geschwülste überein, auch chrom affine 
Zellen können sie enthalten, ebenso mehrkernige Riesenzellen. Bei diesen Ge­
schwülsten sehen wir, ähnlich wie beim Bindegewebe: je faserreicher das Gewebe, 
um so undeutlicher wird der Zelleib und umgekehrt. Diese Geschwülste sind nicht 
selten für Peritheliome gehalten worden, die vom Endothel perivaskulärer Lymph­
gefäße ausgehen sollten. 

Außer diesen Geschwülsten kennen wir Neurome, die aus Nervenzellen und 
markhaitigen (N. myelinieum) oder marklosen Nervenfasern (N. amyelinicum) 
bestehen. Enthalten sie ausgereifte Ganglienzellen, so nennt man sie Ganglio­
neurome (Neuroma ganglionare). Sie sind selten und kommen im Zentralnerven­
system sowie an Nerven vor. Mitunter findet man verschiedenartige Ganglienzellen 
und Neuroblastentypen nebeneinander (SCHMINCKE, ROBERTsoN u. a.). ROBERTsoN 
beschrieb ein Ganglioneuroblastom, das reife Ganglienzellen verschiedener Typen, 
gliöse und nervöse Fasern, Bindegewebe und Blutgefäße enthielt. V gl. S. 548. 

Das Gliom besteht aus gewuchert er Neuroglia (Nervenkitt), d. h. Stützgewebe 
des Zentralnervensystems, das ektodermalen Ursprunges ist. Bekanntlich entstehen 
die Gliazellen embryonal aus dem Epithel des embryonalen Medullar- oder Nerven­
rohres, von dem aus sie als "Spongioblasten" (HIs) in das Gehirn bzw. Rückenmark 
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eingeschoben werden. Wir unterscheiden im vollentwickelten Zentralnervensystem 
zwei Gliaarten: das zylindrische Epithel (Ependym) der Hirnkammern und des 
Zentralkanals - jede Zelle mit einem langen Fortsatz - und die sternförmigen 
Zellen (Astrozyten oder DEITERssche Zellen) im grauen und weißen Hirnstoff. 
Sie haben verschiedene Form und Größe: manche sehen einer kleinen Lympho­
zyt ähnlich (kleiner rundlicher Zelleib, fast ganz von einem rundlichen chromatin­
reichen Kern ausgefüllt), andere sind größer, von unregelmäßiger Gestalt; alle haben 
sie jedoch eine geringere oder größere Zahl Fäserchen, welche, wenigstens zum 
Teil, durch die Zellen hindurchgehen und zusammen ein Wirrwarr darstellen können. 
Größere Gliazellen mit wenigeren aber gröberen Fasern nennt man wohl "Spinnen­
zellen" wegen der Ähnlichkeit mit den Tierchen. In der Stützsubstanz finden sich 
übrigens auch vereinzelte Bindegewebszellen mit Fasern, nicht nur in den Pialfort­
sätzen, sondern auch die Blutgefäße begleitend. Während sich die Gliafasern nach 
WEIGERTS Verfahren mit Methylviolett färben, nicht aber rubinrot durch VAN 
GIESON -Färbung werden, trifft das Umgekehrte für die Bindegewebsfasern zu. 

Abb. 216. Gliom (Hämalaun-Eosin-Färbung). 
(Nach E. REDLICH.) 

Dieser Unterschied ist 
wichtig für die Erken­
nung mancher Gliome 
und bei pathologischen 
Veränderungen der ner­
vösen Zentralorgane über­
haupt. 

Gliome zeigen große 
Verschiedenheiten der 
Zell- und Kernformen und 
des Faserreichtums. Nicht 
nur Zellformen, die den 
verschiedenen normalen 
Formen mehr oderweniger 
ähnlich sind, sondern auch 
epitheloide und spindeI­
förmige Zellen verschie­
dener Größe können wir 
in einem Gliom antreffen. 
Dabei kann der Faser­
gehalt gering sein, so daß 
die Unterscheidung von 
Sarkom nur durch obige 
Färbungen möglich ist. 
Auch die kleinen rund­
zelligen Gliome können 
gleichnamigen Sarkomen 

täuschend ähnlich sein. Man redet in solchen Fällen wohl von Gliosarkom oder 
glioblastischem Sarkom. Das ist nicht empfehlenswert. Ein Gliom, das kein Sarkom, 
sondern nur sarkomähnlich ist, nennen wir richtiger Glioma sarcomatodes. 
Daß ein Sarkom nur aus Zellen mesodermalen Ursprunges entstehen kann, und nicht 
aus Glia, brauchen wir nicht zu betonen. Wollte man eine etwaige Kombination 
von Gliom und Sarkom - das aus Bindegewebszellen (s. oben) der Pia usw. ent­
stehen kann- also eine Mischgeschwulst, als Gliosarkom bezeichnen, so wäre dagegen 
nichts einzuwenden. Ob sie aber vorkommt, weiß ich nicht. In Gliomen ordnen 
sich mitunter Geschwulstzellen - die Zylinderepithelzellen ähnlich und mit den 
Spongioblasten (den Epithelzellen des embryonalen Medullarrohres) gleichzu­
stellen sind - rosettenförmig an, wie das auch in Neuroblastomen vorkommt. 
Auch in bestimmten Krebsen können wir ausnahmsweise rosettenförmig angeordnete 
Epithelzellen antreffen. Nach RIBBERT kann man Gliome oder Neuroblastome 
(Gliazellen und Neuroblasten sind genetisch identisch), deren Zellen epithelähnliche 
Röhrchen, Rosetten u. dgl. bilden, als Sp ongi 0 bl as t 0 me bezeichnen; sie stammen 
wahrscheinlich aus einer früheren Embryonalstufe. 

Gliome sehen meist grau, durchsichtig oder, je nach ihrem Gefäßreichtum bzw. 



Die Geschwülste. 539 

durch Blutungen, graurötlich bis dunkelgrnurot aus. Blutungen sind nicht selten; 
ob aber im Anschluß an eine ebensowenig seltene Nekrose oder durch eine große 
Zerreißlichkeit der Gliomgefäße oder durch Stauung, bleibe dahingestellt. Auch 
Ödem ist häufig, vielleicht durch Stauung, indem die Geschwulst selbst abführende 
Venen zusammendrückt. Auch das Gehirn kann durch ein Gliom in größerer Aus­
dehnung ödematös werden. Ob dies Stauung oder seröser Entzündung zuzuschreiben 
ist, bedarf Nachforschung. Die Nekrose ergibt eine mattgraugelbliche Farbe. Das 
nekrotische Gewebe kann erweichen, der Brei resorbiert werden, und eine Zyste 
mit lymphartigem Inhalt und allmählich glatt werdender Wand sich bilden. Nicht 
jede Zyste mit glatter, mit mehr oder weniger deutlich erkennbaren platten Zellen 
bekleideter Wand, bei Gliom ist aber auf diese Weise oder nach Nekrose durch Blutung 
entstanden. Es kann auch ein aus einem embryonalen Keim ausgewachsenes 
Zystoma sein, dessen Zellen durch Erweiterung nachträglich abgeplattet wurden. 
Durch vVachstum und Blutung nimmt der Druck des Glioms auf die Umgebung 
zu, durch Nekrose, Erweichung und Resorption ab, so daß die klinischen Erschei­
nungen wechseln können. (Vgl. für Nekrose und Erweichung Abb. 367.) 

Gliome sind oft nicht scharf abgegrenzt. Mikroskopische Untersuchung zeigt 
dann entweder feine Gliazellstränge, die in das umgebende Gewebe eingedrungen 
sind, oder im anstoßenden Gewebe eine chronische proliferative Entzündung mit 
Gliose (entzündlicher Gliabildung) aus der Stützsubstanz. Dabei kann auch Binde­
gewebe neugebildet sein. 

Im Rücken m ar k kann Gliom auftreten mit zentraler Höhlenbildung, was 
zu einer Form der Syringomyelie führen kann. Syringomyelie kann ja verschiedenen 
Ursprunges sein (vgl. KAUFMANN). Es kommt sodann Gliom vor, das das Rücken­
mark wie eine ungleichmäßig ausgebildete, zum Teil knotenförmig angeschwollene 
Scheide umgibt. In dem abgebildeten Fall (Abb. 216) sieht das Gliom, wenigstens 
stellenweise, sarkom- oder fibro·sarkomähnlich aus, und zwar besteht es daselbst 
aus mehr oder weniger spindelförmigen Zellen, jedoch mit einem faserigen Zwischen­
zellenstoff, der sich durch oben genannte Färbungen als gliösen erkennen läßt. 
RIBBERT beschreibt eben ein Gliom im Innern des Rückenmarks, das das Rücken­
mark stark auftreibt. Auch in der Zirbeldrüse kommt Gliom vor. 

Gesondert zu erwähnen ist das G li 0 m der Ne t zh au t, das ebenso wie das 
Gliom des Zentralorgans, nur ausnahmsweise metastasiert, aber stark und rasch 
infiltrierend zu wachsen pflegt. Und zwar nicht nur in den Glaskörper, sondern auch 
durch die Sklera hindurch in das Gewebe der Augenhöhle. Sobald dies geschehen 
ist, wird Operation oft von Rezidiv gefolgt. 

Das Netzhautgliom besteht vorzugsweise aus kleinen rundlichen oder eiförmigen 
Zellen; es kann aber auch epithelartige Zellen enthalten ("Neuroepitheliom"), die 
rosettenförmig geordnet sein können. 

Das Gliom im allgemeinen wächst wahrscheinlich, wenigstens in einem Teil 
der Fälle, aus einem embryonalen Keim heraus. Das Vorkommen von Misch­
geschwülsten, wie das Neuroglioma ganglionare, und von Kombinationen deutet 
darauf hin. Es gibt aber Hirngliome mit starken alten entzündlichen Veränderungen, 
welche auf die Möglichkeit eines entzündlichen Ursprunges auch der Geschwulst 
hinweisen. Die Unterscheidung von einem Gliom mit (sekundärer) Entzündung 
und einer geschwulstähnlichen, entzündlichen Glianeubildung ist mitunter schwer. 
Eine genaue, auch anamnestische Forschung mit besonderer Berücksichtigung 
von möglichen Quellen einer proliferativen Hirnentzündung (Mittelohr usw.) ist hier 
angezeigt. 

Gefäßgeschwülste. 
Gefäßgeschwülste sind manchmal schwer von örtlichen Gefäßmißbildungen 

zu unterscheiden. Eine Geschwulst unterscheidet sich ja von einer Mißbildung 
ohne weiteres durch ihr fortschreitendes, selbständiges Wachstum, unabhängig 
vom Wachstum des übrigen Organismus. Bei manchen Gefäßgeschwülsten, 
die sichtbar an einer Körperoberfläche liegen, läßt sich allerdings rasches oder 
langsames Wachstum feststellen, bei anderen aber, wie z. B. beim Leberkavernom, 
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bleibt oft unentschieden, ob selbständiges Wachstum stattfand oder nicht. 
Jedenfalls läßt sich an mißbildeten bzw. geschwulstartig wuchernden Gefäßen 
ein mehr oder weniger atypischer Bau feststellen, wenigstens eine atypische 
Lichtung oder ein :lYIißverhältnis zwischen Lichtung und Wanddicke. Auch die 
einzelnen Gefäßwandzellen kömlen abnorme Dimensionen aufweisen. Ein Angiom 
kann durch Druck Knochenusur bewirken. Metastase ist bei den Gefäß­
geschwülsten nicht festgestellt. Wir unterscheiden Blut- und Lymphgefäß­
geschwülste. 

Hämangioma s. Angioma. Das Angioma simplex oder Teleangiektasie 
("Endgefäßerweiterung") ist eine aus weiten Blutkapillaren aufgebaute Mißbildung 
bzw. Geschwulst, besonders in der Lederhaut. Ihr Umfang kann zunehmen durch 
Neubildung von Gefäßehen oder durch Oberflächenvergrößerung der einmal be­
stehenden weiten Kapillaren durch Schlängelung und Erweiterung. 

Nach RIBBERT kann die Teleangiektasie von den umgebenden Gefäßen fast 
ganz abgeschlossen sein - selbstverständlich besteht einiger Zusammenhang. 

Abb.217. Angioma hy­
pertrophicum. Oben 3, 

unten 2 Fettzellen. 

Zwischen den Kapillaren können sich Hautdrüsen finden. 
Kleinere Angiome sind mitunter mit Fibrom oder Lipom 
kombiniert. Man hüte sich allerdings vor Verwechslung 
normalen faserigen Binde- oder Fettgewebes mit Ge­
schwulst bildung. 

Das Haemangioma simplex kann größere Ausdehnung 
gewinnen, so daß größere hellrote, mehr arterielle, oder 
bläulichrote, mehr venöse Flecke in der Haut entstehen. 
Sie können mehr oder weniger, mitunter beetartig über 
die Haut hervorragen. Man rechnet das Hautangiom zu 
den Nävis (Nävus bedeutet Muttermal) und zwar nennt 
man es Naevus vasculosus. Ist das Blut mehr ar­
teriell, so nennt man es Naevus flammeus, ist es mehr 
venös, N. vinosus. 

Werden die Kapillaren sehr weit, so redet man von 
kavernösem Angiom (Kavernom), das aus einer Art 
Schwellgewebe bestehen kann. Solche Kavernome kommen 

in der Haut, in den Lippen, der Zunge (Makroglossie), Leber, Milz, Nieren, 
Gehirn und Rückenmark, Herzen und anderen Körperteilen vor. Die Wände 
bestehen aus Bindegewebe, mitunter mit Muskelzellen, mit dünnem Endothel 
ausgekleidet; in der Leber kommen vereinzelte, meist kleine Leberzellen in den­
selben (an der Angiomagrenze) vor. 

Mitunter ist das Endothel des Haemangioma simplex kubisch und ein- oder 
mehrschichtig. Man nennt das ein Angioma hypertrophieum. Das Angio­
sarkoma ist zu unterscheiden durch sein plattes Kapillarendothel, das dem Sarkom­
gewebe aufgeklebt ist. 

Während Hämorrhoiden und sonstige Varizes (an umschriebenen Stellen durch 
starke Blutstauung erweiterte Venen) nicht hierher gehören, gibt es durch Miß· 
bildung bzw. Geschwulstbildung erweiterte, geschlängelte Schlagader mit mehr oder 
weniger verdickter Wand: Angioma arteriale racemosum s. plexiforme. 
Das Aneurys macirs oides (Rankenaneurysma) hingegen besteht aus einer meist 
nach Trauma stark geschlängelten und erweiterten Schlagader. VAN REE beschrieb 
ein Phlebosarkoma (oder -myoma~) racemosum, klinisch nicht von throm­
bosierten Varizes zu unterscheiden, am Unterschenkel einer 42jährigen Frau. 

Das Lymphangiom (Angioma lymphaticum) ist meist nicht scharf abgegrenzt 
und kommt manchmal mit Fibrom oder Lipom vor. Wir kennen ein Lymph­
ang. simplex (s. teleangiectaticum), ein L. cavernosum und ein L. cysticum. 
Von letzterem redet man, wenn die mit Endothel ausgekleideten Lymphräume 
eine rundliche Gestalt und größere Dimensionen annehmen. Ein solches L. cysticum 
kann faustgroß und größer werden. Es kommt in verschiedener Größe an ver­
schiedenen KörpersteIlen vor: Am Hals als Hygroma colli cysticum congeni­
tu m meist doppelseitig. Auf angeborenes kavernöses Lymphangiom sind manche 
Fälle von Makrocheilie (Rüssellippe), Makroglossie (große Zunge) und sonstige 
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Elephantiasis zurückzuführen. Im Mesenterium kennen wir auch ein angeborenes 
kavernöses Chylangiom. In den Gefäßen eines Lymphangioms kommen mitunter 
glatte Muskelzellenbündel vor, die man wohl, aber ohne genügende Begründung, 
als hypertrophisch bezeichnet. Es ist wahrscheinlich Miß- bzw. Geschwulstbildung 
im Spiele. 

Nicht mit diesen Lymphangiomen zu verwechseln sind die erworbenen Lymph. 
angiektasien, die durch Lymphstauung bei Verschluß der abführenden Lymph. 
gefäße entstehen, und zwar meist (oder immed) in Zusammenhang mit chronischer 
Entzündung und Pachydermie, ohne daß wir jedoch zur Zeit das Wie und Wodurch 
anzugeben vermögen. Durch solche Vorgänge können z. B. die Beine elephantiastisch 
anschwellen. Man nennt dies Elephantiasis arabum, die verschiedenen 
Ursprunges sein kann, wie es scheint. 

Was man als "Lymphangioma hypertrophicnm" bezeichnet, ist, wenigstens 
manchmal, wenn nicht immer, gar kein Lymphangiom, sondern eine Mißbildung 
bzw. Geschwulst aus zylindrischen oder spindelförmigen, "basalen" (S. 518) Epi. 
theizellen. 

Bindegewebsgeschwülste. 
Zu diesen Geschwülsten gehören nicht nur solche aus verschieden zell· 

bzw. faserreichem Bindegewebe, sondern auch solche aus Fettgewebe (Lipom), 
Schleimgewebe (Myxom), Knorpel 
(Chondrom), Knochen (Osteom). Die 
Geschwülste aus Bindegewebe sind die 
zellreichen Sarkome, die faserreichen 
Fibrome und die Zwischenformen. 
Im allgemeinen kommen Mischge. 
schwülste aus diesen Geweben, wozu 
sich mitunter andere, wie Epithel, 
Muskelgewebe, hinzugesellen können, 
nicht selten vor. 

Das Upom besteht aus Fettgewebe, 
in dem sich verschieden dicke l:.inde­
gewebige Septen und Balken finden 
können. Mitunter wächst auch das 
Bindegewebe geschwulstartig (Fibroli­
pom). Gewöhnlich (oder immed) ist 
das Lipom gegen die Umgebung abge­
grenzt, manchmal durch eine Art bin­
degewebige Kapsel, die allerdings sehr 
dünn sein kann. Die Geschwulst be­
stflht, wenn sie eine gewisse Größe er­
reicht hat, aus Lappen oder Läppchen, 
die ebenfalls mehr oder weniger scharf 
abgegrenzt und verschieden groß sein 
können. Das Lipom kann weich (m olle) 
oder hart (d uru m) sein. vornehmlich 

Abb.218. Gelapptes Lipom bei einem Neger. 
Rechts schwarze Haut. 

je nachdem sein Gehalt an faserigem Bindegewebe gering oder groß ist. Normale 
Fettzellen im Unterhautgewebe usw. können schon groß sein, die Fettzellen des 
Lipoms können aber die großen normalen Fettzellen noch an Umfang übertreffen. 
Allerdings treffen wir oft auch kleinere, sogar junge Fettzellen (S. 418) im Lipom 
an. Mitunter nehmen letztere die Form mehrkerniger Riesenzellen an. Das Lipom 
pflegt bei allgemeiner .A bmagerung wenig oder lichts an Umfang einzubüßen. 

Das Lipom kann gestielt sein (L. pendulum). Demgegenüber kommen mehr 
diffuse Lipome vor, wie z. B. das Lipom am Nacken, das MADELUNG als "Fetthals" 
angedeutet hat. Es ist aber fraglich, ob dieser nicht einfach einer VergTößerung 
von Fettzellen zuzuschreiben ist.- Man findet mitunter in einem Lipom oder was 
den Eindruck eines Lipoms macht riesenhafte Fettzellen. Im Kniegelenk und 
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in Sehnenscheiden wächst mitunter das Lipoma arborescens: Durch Wucherung 
des Fettgewebes und Bindegewebes nehmen die Synovialzotten an Umfang zu, 
so daß baumförmige, papillomähnliche Gebilde entstehen. Man hat dieses Lipom 
auf Tuberkulose zurückgeführt. Denn obwohl zunächst auch mikroskopisch keine 
tuberkulösen Gewebsveränderungen nachweisbar sind, gesellt sich manchmal 
Hydrarthros hinzu, es kommt ZUIll Durchbruch und es entsteht dann eine typische 
tuberkulöse Fistel. Damit wird aber selbstverständlich das Vorkommen eines nicht­
tuberkulösen Lipoma arborescens nicht geleugnet. Das tuberkulöse Lipoma arbores­
cens ist vielleicht mit den papillären Wucherungen in der Nähe eines tuberkulösen 
Geschwüres zu vergleichen (s. dort). 

Lipome können übrigens an verschiedenen Körperstellen auftreten. Ziemlich 
oft finden wir sie im Unterhautfettgewebe am Rücken, an den Schultern und am 
Hals, mitunter multipel und symmetrisch. Ferner auch mitunter in inneren Organen 
wie im Herzen, im Verdauungskanal usw. Man hüte sich dabei vor Verwechslung 
mit nicht geschwulstartiger Fettgewebsbildung, wozu die örtlich beschränkte 
Fettsucht gehört (vgl. dort). 

Ihre klinische Bedeutung hängt von ihrem Sitz, Umfang und Verlauf ab. 
An der Körperoberfläche pflegen sie geringe Bescbwerde zu geben außer mitunter 
einer Nekrose mit Erweichung und Durchbruch; der Darm kann aber durch ein 
Lipom verengt werden mit gestörter Fortbewegung seines Inhalts. " 

Durch Verflüssigung des Fettes kann aus einem Lipom eine sog. Olzyste 
entstehen. Es kann aber auch Nekrose mit nachfolgender ~rweichung des Gewebes 
eintreten und Durchbruch erfolgen. Damit kann das Lipom ganz entfernt werden. 
Bleibt aber ein Stück zurück, so kann von diesem aus eine neue Geschwulst hervor­
wachsen. Verkalkung eines Lipoms (petrifizierendes L.) findet zuweilen statt. 

Wahrscheinlich entstebt das Lipom, wenigstens in der Regel, aus einem embryo­
nalen Geschwulstkeim. Das Vorkommen eines My-xolipoms (nicht zu verwechseln 
mit ödematösem Fettgewebe!), eines Myolipoms u. dgl. weist besonders darauf hin, 
auch die Abkapselung. 

Als Xanthoma bezeichnet man schwefelgelbe oder bräunlich gelbe Flecke in 
der Haut. Sie können flach (X. planum, Xanthelasma) sein oder sich als Höcker 
oder Knoten über die Haut erheben (X. tuberosum), erstere besonders bei älteren, 
letztere bei jüngeren Leuten, und zwar vorzugsweise an den Augenlidern. Sie sind 
nicht alle einheitlicher Natur, obwohl sich bei allen in der Lederhaut Bindegewebs­
zellen finden, welche sehr feine Körnchen, Fett oder Lipoide, mitunter auch 
Pigment enthalten. In geschwulstartigen Xanthomen kommen mitunter Riesen­
zellen vor. Es gibt Xanthome, welche dem Nävus nahe stehen, indem sie auf eine 
Mißbildung fettbildender Zellen zurückzuführen sind, während andere entzünd­
lichen Ursprunges sind. Zu letzteren gehört auch das sog. Pseudoxanthom. 
Die "echten" Xanthome sind die auf Mißbildungen zurückzuführenden. Es sind 
ebensowenig Geschwülste wie die Nävi. Allerdings kann eine Geschwulst, z. B. ein 
Riesenzellenfibromsarkom, aus einem Xanthom wachsen. Neuerdings hat KIRCH 
besonders die blastornatöse Natur einiger bis faustgroße Xanthome oder vielmehr 
die xanthomatöse Natur echter Blastome verschiedener Art und verschiedenen Sitzes 
betont. ROSENTHAL und BRAUNISCH beschrieben eine fortschreitende xantbomatöse 
Infiltration der Haut mit dauernd normalem Blutcholesteringehalt. Die in höherem 
Alter auftretenden Xanthome sind unbekannten Ursprunges. Xanthome finden sich 
mitunter vielfach, symmetrisch, und zwar in der Gegend von Hautnerven bzw. 
in einem bestimmten Hautnervengebiet. Nach allem werden wir die Xanthomatoee 
als eine Eigenschaft aufzufassen haben, die verschiedenen Geweben, auch Ge­
schwülsten, zukommt, und auf der Ablagerung oben genannter Körnchen beruht. 
Wir reden richtiger nicht von "Ausscheidung" solcher Körnchen, weil keine Abgabe 
an die Außenwelt stattfindet. In welchen Fällen Hypercholesterinämie besteht 
(SCHMIl1T und 'VEIL, CHAUFFARD), muß weitere Forschung lehren. ANITSCHKOW 
und CHALATOW riefen bei Tieren entzündliches Xanthelasma hervor durch Ein­
führung eines Fremdkörpers bei Cholesterinverfütterung. 

Das ~lyxom besteht aus Schleimgewebe, dessen normales Beispiel wir in der 
WHARToNschen Sulze des Nabelstranges antreffen. Zum Nachweis pathologischen 
Schleim gewebes muß Schleim mikrochemisch festgestellt werden. Bei niedrigem 
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Muzingehalt ist jedoch eine sichere Unterscheidung vom morphologisch ähnlichen 
ödematösen Gewebe schwer. Wir müssen ferner unterscheiden Schleim, der vom 
Epithel gebildet und im benachbarten Bindegewebe angehäuft wird, wie beim 
Schleimkrebs, und Schleim, den wir im Bindegewebe antreffen, ohne daß wir Grund 
haben, denselben als von Epithel gebildet zu betrachten. Hier müssen wir Metaplasie 
von Binde- in Schleimgewebe annehmen ohne etwas Näheres von der Schleim­
bildung angeben zu können, wenn nicht die Geschwulst aus einem embryonalen 
Schleimgewebe entstanden ist. Geschwülste aus solchem Schleimgewebe kommen 
vor, sei es auch nicht oft, und zwar gänzlich von Epithel getrennt durch Binde- oder 
Fettgewebe. So z. B. kann ein Myxom im Unterhautgewebe des Arms oder im 
intermuskulären Bindegewebe der Nates vorkommen. Häufiger findet man Schleim­
gewebe in Mischgeschwülsten, in denen 
gewöhnlich auch Epithel anzutreffen ist, 
das den Schleim gebildet haben könnte 
(S. 584 f.). 

Abb. 219. Chondrosarkom (nach JORES). Abb. 220. Multiple Enchondrome 
(nach JULIUS BAUER). 

Das Myxom sieht grauweiß und durchscheinend, sulzig aus. Das Gewebe 
besteht aus spindel- oder sternförmigen oder anders gestalteten Zellen mit Aus­
läufern, die miteinander zusammenhängen; in den Maschen zwischen diesen AuE'­
läufern findet sich der Schleim. Nekrose und Erweichung kommen mitunter zur 
Beobachtung, was sich aus den wenigen Blutgefäßen versteht. Auf Entstehung 
aus einem embryonalen Keim scheint das relativ häufige Vorkommen im Herzen 
hinzuweisen, weil das Endokard beim Embryo aus Schleimgewebe besteht (RIBBERT), 
auch das Auftreten in Mischgeschwülsten. 

Das Chondrom besteht aus heterotypischem Knorpel, und zwar weil die Zellen 
oft ungleich groß und gewöhnlich größer sind als normale Knorpelzellen, ihre Kerne 
mehr oder weniger Chromatin enthalten, weil sie oft keine "Kapsel" haben und nicht 
in einer Höhle liegen, mehr oder weniger spindelig oder sternförmig sind usw. Das 
Chondrom ist eine knollige, lappige Geschwulst; zwischen den Knollen findet sich 
gefäßhaltiges Bindegewebe. Sie kann einen großen Umfang, z. B. den eines Mannes­
kopfes, erreichen. Je nach der Art der Grundsubstanz ist das Chondrom hart, wenn 
es aus hyalinem, faserigem oder Netzknorpel, und weich, wenn es aus Schleimknorpel 
besteht (Chondroma myxomatodes), der dem Schleimgewebe nahe steht. Meist ist 
die Geschwulst derb elastisch. Oft zeigt die Grundsubstanz eine Faserung und 
elastische Fasern, die an embryonalen Knorpel erinnern. Sehr hart wird die Ge­
schwulst durch Verkalkung oder Verknöcherung. Im letzteren Fall wandelt sich das 
Chondrom nach Vaskularisation in ein Osteom um. 
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Das Chondrom entsteht entweder von normalem Knorpel aus, in Zusammen­
hang mit diesem (Ekchondrom bzw. Enchondrom) oder heterotop, wie z. B. 
die branchiogenen Chondrome des Halses, der Mandeln oder Speicheldrüsen, und das 
Chondrom in der Brustdrüse bei Hunden. Einen kleineren hyperplastischen Aus­
wuchs am Knorpel, den man nicht als Geschwulst betrachtet, nennt man E k ch 0 n­
drose. Die im Innern eines Knochens sitzenden Chondrome bezeichnet man als 
Enchondrome, die an der Außenseite als Ekchondrome. Ein Enchondrom kann 
aus einem faserigen bindegewebigen Stroma mit Knorpelzellen wie Epithelzellen 
in einem Szirrhus bestehen. 

Mitunter entsteht im Periost eines langen Röhrenknochens ein Osteoid­
chondrom (VIRCHOW): die Knorpelzellen sehen Knochenkörperchen mehr oder 
weniger ähnlich aus, sie haben oft keine Kapsel und sind in einem faserigen oder 
scheinbar homogenen Zwischenzellenstoff gelagert. Es zeigt manchmal Übergänge 
zu bzw. Mischung mit Osteo(id)sarkom. 

Im Chondrom kann Ne kr os e auftreten. Wird sie von Erweichung gefolgt, 
so entsteht eine Höhle mit breiigem Inhalt. 

Das Chondrom ist meist gutartig, weil es keine Metastasen macht und leicht ganz 
zu entfernen ist. Es kommen jedoch Ausnahmen vor. Besonders die Schleimknorpel­
geschwülste haben einen gewissen üblen Ruf. Ferner versäume man nicht auf 
Mischung mit anderen Geschwülsten wie Sarkom zu achten. Wir kennen ein Chon­
droma sarcomatodes (chondroblastisches Sarkom) oder Chondrosarkom, das aus 
mehr oder weniger embryonalen, wenig oder nicht differenzierten Chondroblasten 
(Stammzellen der Knorpelzellen) entsteht, die zum Teil ein sarkomatöses, zum Teil 
ein knorpeliges Gewebe bilden. Mehrere Zellformen kommen dabei vor. 

VIRCHOW hat in der Mittellinie des Clivus BLUMENBACHII eine "Ekchondrosis 
physalifera spheno -occipitalis" angetroffen. Diese kleine Geschwulst oder Hamartom 
sitzt unter der Dura oder dehnt sich durch ein Loch in der Dura bis in die Arachnoidea 
und Pia aus. Sie sitzt dann mit einem Stiel am Knochen fest. Es ist aber fraglich, 
ob es sich hier um ein Chondrom mit eigenartigen Zellen oder um ein Chordom 
(H. MÜLLER, RIBBERT) handelt, das durch Wachstum eines Chordarestes entstehen 
soll. Die Geschwulst besteht aus glasigem, durchscheinendem Gewebe, das sich 
in den Markräumen des Knochens ausdehnt und hier gleichsam wurzelt (RIBBERT). 
Schon KLEBS hat eine ähnliche Geschwulst an der Vorderfläche der Halswirbel­
säule auf einen Chordarest zurückgeführt ("chordales Chondrom"). Das Gewebe 
besteht aus gToßen blasigen Zellen (Physaliden) und einem gallertigen, weichen 
Zwischenzellenstoff. WEGELIN beschrieb ein malignes Chordom, das aus Physa­
liden und kleinen, glykogenreichen Zellen in Strängen und Haufen in einem 
schleimigen Stroma bestand. PEYRON untersuchte ein schönes Chordoma coccygis, 
das nicht so selten sei als das Chordoma occipitis, sondern leicht verkannt wird. 

Das Osteom ist nicht immer scharf von den Osteophyten (Ex-, End- und 
Hyperostose) abzugrenzen (S. 422). 

Ein Osteophyt kann schwammiger oder blätteriger Form sein. Es kann nicht 
nur durch ossifizierende Peri- bzw. Endostitis, sondern auch durch Verknöcherung 
eines embryonalen knorpeligen Keimes entstanden und in diesem Fall meist mit 
Knorpel überzogen (Exostosis cartilaginea) sein. Außerdem gibt es Exostosen 
unbekannten Ursprunges. Verknöcherung eines Sehnenansatzes kommt hier auch 
in Betracht. Es gibt auch Exostosen, die nicht mit dem Knochen zusammenhängen, 
sondern durch Bindegewebe (Periost) davon getrennt sind: parostale Exostose. 
In der harten Hirnhaut findet man mitunter Knochenplatten. All diese Knochen­
neubildungen sind vom Osteom, von der Knochengeschwulst, zu unterscheiden, 
wenn auch nicht scharf davon abzugrenzen, um so weniger weil das O;;teom meist 
ebenfalls ein nur beschränktes Wachstum hat. 

Das Osteom kann, ebenso wie das Chondrom, mit normalem Knochen zusammen­
hängen oder heterotop entstehen. Letzteres z. B. in der Dura, in der Pleura, im 
Herzbeutel, sogar im Gehirn. In der Lunge gehen Osteome vielleicht von ver­
knöchernden embryonalen Knorpelkeimen aus, die genetisch mit Bronchial­
knorpeln zusammenhängen. Auch im männlichen Gliede hat man Kochel1stücke be­
obachtet (LENHossEK). Ferner kommt das Osteom nicht selten in Mischgeschwülsten 
vor. Das Osteom entsteht also durch Knochenneubildung durch Peri- oder 
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Endost_ dmch Verknöcherung von Knorpel und vielleicht auch dmch Metaplasie 
aus gebildetem Bindegewebe. Wir müssen aber manchmal recht zurückhalten 
mit unserem Urteil, weil die Entscheidung nicht möglich ist, ob eine Geschwulst 
oder eine sonstige Knocheuneubildung vorliegt, indem die zm Bemteilung der 
Pathogenese erforderlichen Daten fehlen. Auch Knochenbildungen wie die bei 
der Myositis ossificans, den Reit- und Exerzierknochen, Verknöcherungen in Sklera 
und Chorioidea, kommen hier zur Unterscheidung in Betracht. 

Osteome sind meist glatt. Sie sind verschieden hart: Das 0 s te 0 m a d uru m 
besteht fast nm aus kompaktem Knochen mit ernährenden Gefäßen. Es kann eine 
elfenbeinerne Härte haben (0. e burneu m). Demgegenüber kennen wir auch spon­
giöse Knochengeschwülste (0. spongiosum), welche aus Knochen mit weiten 
Markräumen und mehr oder weniger Markgewebe bestehen. Will man besonderen 
Reichtum an Markgewebe hervorheben, so nennt man das Osteoma medullare 
s. medullosum. Auch die nicht geschwulstartigen Knochenneubildungen weisen 
übrigens ähnliche Verschiedenheiten des Gewebes 
auf. Osteome treten nicht selten vielfach auf, 
ebenso wie die m ul ti plen, mit Knorpel über­
zogenen Exostosen. Diese sitzen meist an den 
Enden der Röhrenknochen. Sie sind oft ange­
boren und wohl als Mißbildungen aufzufassen. 

Das Osteom ist im allgemeinen eine gutartige 
Geschwulst. Allerdings müssen wir auch hier 
Mischungen mit bösartiger Neubildung, wie Sar­
kom, das osteoblastische Sarkom (Osteoma sar­
comatodes oder Osteoidsarkom) berücksichtigen. 
Letzteres besteht aus ost eoblastischen Zellen, die 
sarkomähnlich gewuchert sind und stellenweise, 
sei es auch unvollständiges, einigermaßen rudi­
mentäres Knochengewebe bilden. Außerdem kann 
das osteoblastische Keimgewebe sogar stellenweise, 
herdförmig Schleim- und Knochenmarkgewebe 
einschließen (Osteosarkome). Dies gilt für myelo­
gene oder endostale (zentrale) Osteosarkome. 

Das "myelogene" endostale Osteosarkom 
entsteht im Innern des Knochens und pflegt sehr 
zell- und gefäßreich zu sein. Auch Riesenzellen 
mit vielen Kernen, wie große Osteoklasten aus­
sehend, kann es enthalten (s. unten). Durch die 
wachsende Geschwulst wird der Knochen usmiert 
(dmch Osteoklasten ?). Indem das Periost aber 
immer wieder neuen Knochen bildet, wird die 
Geschwulst immer ganz oder zum Teil von einer 
Knochenschale umgeben. Man gewinnt den Ein­
druck, daß der Knochen blasig aufgetrieben wird 

Abb. 221. Periostales 
Osteosarkom des Oberarms. 

(Pergamentknittern). Entsteht eine solche Geschwulst in einem langen Röhren­
knochen des Beins, so kann sie weite Gefäße mit vielfacher (traumatischer) 
Anemysmenbildung beherbergen. Auch Zysten treten manchmal auf, deren Ent­
stehung (Erweichung nach Blutung ? Vgl. KONJETZNY) wir nicht sicher kennen 
(Zystosarkom). 

Abb. 221 zeigt ein periostales Osteosarkom. Dieses hat oft einen eigentüm­
lichen strahligen Bau dmch strahlig angeordnete Knochenbälkchen. Nicht jedes 
Periostsarkom ist aber ein Osteosarkom. Das Periost kann auch der Mutterboden 
eines kleinzelligen oder sonstigen, gar keinen Knochen bildenden Sarkoms bzw. 
Fibrosarkoms sein, wie der Epulis (S. 551), des Nasenrachenfibroms usw. 

Es gibt periostale Sarkome, die Übergänge zum Osteoidchondrom (S. 544) 
zeigen. Über die weichen "Myelome" kommen wir später zu reden. Sie haben 
niehts mit Osteosarkom zu tun. 

Zementneubildungen, die von den Zähnen oder Alveolarfortsätzen des Kiefers 

'fendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf I. 35 
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ausgehen, deutet man als Dentalosteome. Geschwülste oder Hamartome aus 
Dentin und Schmelz als Odontome (Dentinoide) an (S. 586). 

Die Bindegeweb~geschwülste im engeren Sinne umfassen eine große Gruppe 
von Neubildungen, die sich durch verschiedene Gewebstypen unterscheiden. 
Wir haben gesehen, daß das Bindegewebe je nach seinem Alter nicht nur 
andere Dimensionen von Zell und Kern, sondern auch Verschiedenheiten der 
Form und einen verschiedenen Fasergehalt aufweist (Abb. 138). Solche Typen 
und davon mehr oder weniger abweichende, mitunter mehr embryonale Zell­
formen vermögen nun Geschwülste zu bilden. Sämtliche bindegewebige Ge-

Abb. 222. Multiple Fibrome (nach LESSER, 
Hautkrankheiten). 

Abb.223. Multiple Fibrome (nach LESSER, 
Hautkrankheiten). 

schwülste sind gefäßhaltig. Das Geschwulstgewebe ist fast immer deutlich 
vom Mutterboden verschieden, und zwar nicht nur durch die Form und Größe 
der Zellen, sondern oft auch durch den größeren Zellreichtum (Kermeichtum), 
mitunter aber, nämlich bei gewissen Fibromen, eben durch einen größeren 
Fasergehalt. Wir ordnen diese bindegewebigen Geschwülste in drei Gruppen: 
1. die Fibrome mit reichlichem Fasergehalt, 2. die Sarkome ohne faserigen 
Zwischenzel1stoff oder mit nur spärlichen Faserchen und 3. die Fibrosarkome, 
die einen übergang zwischen den beiden ersten Gruppen darstellen. Die 
Abgrenzung der letzteren Gruppe gegenüber den beiden anderen ist nicht scharf. 
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Es gibt Geschwülste, die man mit gleichem Recht als Fibrosarkom wie als 
Fibrom, andere, die man als zellreiches Fibrosarkom oder als Sarkom bezeichnen 
könnte. Es kommt hier weniger auf eine haarscharfe Abgrenzung als auf den 
Begriff an. Es erscheint, nicht empfehlenswert, das Fibrosarkom als fibro­
blastisches Sarkom zu bezeichnen, weil es nicht ein faserbildendes Sarkom, 
sondern eine Geschwulst darstellt, die histologisch zwischen Fibrom und 
Sarkom steht, während wir von ihrer Histogenese nicht genug wissen, um 
sie histogenetisch mit Sarkom in Zusammenhang zu bringen. Im Gegenteil 
müssen wir nicht bloß eine Altersverschiedenheit, sondern auch eine Ver­
schiedenheit der Fibrom- und Sarkomzellen annehmen: die :Fibromzellen bilden 
rasch, die Sarkomzellen wenig oder keine Fasern, so daß junge Fibrome faser­
reicher sind als ältere Sarkome. Fibrosarkom ist bloß ein histologischer Begriff, 
kein histogenetischer, wenigstens zur Zeit wären wir nicht zu einer solchen 
Annahme berechtigt. 

Im allgemeinen können wir sagen, daß die Geschwülste dieser drei Gruppen 
um so gutartiger sind, je zellarmer und faserreicher, und um so bösartiger, je 
zellreicher sie sind und besonders je 
jünger, unreifer, embryonaler der Ty­
pus der aufbauenden Zellen ist. Die 
von kleinen , lymphozytenähnlichen 
Zellen gebildeten Sarkome sind die 
bösartigsten, die faserreichen, derben 
Fibrome gehören zu den gutartigsten 
Geschwülsten. Allerdings gibt es auch 
zellreiche Fibrome, z. B. der Haut, 
die nicht bösartig sind. 

Das :E'ibrom kann sehr verschieden 
faserreich, und die Fasern können ver­
schieden grob bzw. fein sein. Mitunter 
ist ein gro bfaseriges, faserreiches Fibrom, 
z. B. der Brustdrüse, nicht sicher von 
dem Erzeugnis einer (abgelaufenen) pro-
liferativen skleroFlierenden Entzündung zu Abb. 224. Neurofibrom. 
unterscheiden (vgl. Ostitis fibrosa, S. 423, 
551). Fibrome können gemischt mit Sar-
kom, Osteom usw. (s. Mischgeschwülste), auch mit Epithelneubildung (s. Fibro­
epitheliome) vorkommen. Auch Angiofibrome - Fibrome mit zahlreichen weiten 
Blutgefäßehen - kennen wir. Lymphgefäße kommen auch in Fibromen vor -
sie können sogar so weit sein, daß sie Zysten ähnlich sind. Das an einer Oberfläche 
sitzende Fibrom ist mitunter gestielt (Fibroma pendulum). 

Je nach dem Reichtum und Grobheit der Fasern ist das Fibrom hart (Fibroma 
durum) oder weich (F. molle s. molluscum). Das harte Fibrom ist mehr weißlich 
als grau, sehnenartig, glänzend, es knirscht unter dem Messer. Die einzelnen Fasern 
sind leicht gebogen oder mehr oder weniger wellenförmig. Nekrose und Verkalkung, 
mitunter aber auch Verknöcherung, wenigstens Knochenbildung, können im 
Fibrom auftreten. Man nennt ein sehr hartes Fibrom wohl Desmoid (sehnenartige 
Geschwulst). 

Die beiden Abb. 222 und 223 zeigen einen Mann mit zahlreichen Nerven­
fibromen verschiedener Größe an der Körperoberfläche, sogar unter der Schädel· 
haut, außerdem Pigmentflecke (die manchmal dabei vorkommen), während er 
psychische Störungen zeigte (S. 516 f.). Es sind knotige oder mehr kugelige Ge­
schwülste oder sie sehen wie knotige oder spindelförmige Auftreibungen der Nerven 
aus. Diese multiplen Nervenfibrome werden zusammen mit den übrigen klinischen 
Erscheinungen als "VON REOKLINGHAUSENsche Krankheit" oder Eleph an ti asis 
neuromatodes bezeichnet. Manehmal findet man dabei auch Fibrome der Hirn­
hURis, besonders des Hörnerven. 

35* 
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VON REOKLINGHAUSEN lmd VEROCAY haben Ganglienzellen, letzterer sogar Nerven· 
fasern in denselben nachgewiesen, so daß er die Geschwülste als "Neurinome" be­
zeichnet. R. SCHNITZLER fand jedoch nur Bindegewebsfasern in einem Fall, so 
daß es, wenn kein Fehler vorliegt, zwei Typen gibt: der eine aus ekto-, der andere 
aus mesodermalen Bestandteilen des Nervensystems. Wir betrachten diese Ge­
schwülste am ungezwungensten als gewachsen aus abnormen embryonalen Keimen. 
Obwohl Metastase - z. B. perineurale lymphogene - dabei nicht auszuschließen 
ist, sind doch vielfache Keime wahrscheinlicher. Größere Pigmentflecke in der 
Haut und seelische Abweichungen bei solchen Patienten weisen eben auf mehr­
fache Fehler der Anlage hin. Mit dieser Fibromatose bringt man wohl die "tu­
bel'öse Hil'nsklerose" und Hautsklerose neben Mißbildungen anderer Organe in 
Zusammenhang. Die Hautabweichungen sind nach älteren FOl'schel'n ein Adenoma 
sebaceum, nach neuel'en nel'vöser Natul'. In einem von BRoERs dermato- und 
histologisch untel'suchten Fall bestanden die Hautknötchen abel' aus harlem, gTob. 
faserigem Bindegewebe, fast immer mit Infiltraten von Leukozyten und Plasma­
zellen, mit vel'einzelten Riesenzellen, ein andel'es Bild als das deI' multiplen 
Fibl'ome, ehel' keloidartiger Natur. Vielleicht besteht in einem solchen Fall eine 
besondel'e Disposition zu sklerosiel'endel' Entzündung, :!tuch in der Netzhaut. 

Befallen Fibrome ein bestimmtes Nervengeflecht, und zwar in gTößerer Zahl 
dicht zusammen, oft mit Schlängelung (Verlängerung der Nervenstämme), so kann 
ein anatomisches Bild entstehen, das an das Aneurysma cirsoides erinnel't. Man 

Abb. 225. Keloid. 

nennt das plexiforme Nervenf i brome oder 
Rankenneul'ome. Man hat bis jetzt nie mit Sicher­
heit Neubildung von Nel'venzellen oder Nervenfasern 
nachgewiesen. Diese faserigen Geschwülste sind, wie 
das Nervenfibl'om, Fibrome. Ihl' Muttel'gewebe ist 
wahrscheinlich die bindegewebige SCHwANNsche 
Scheide, das Neurilemm. Sie bestehen aus mäßig 
zellreichem, faserigem Bindegewebe (vgl. Fibrom). 

I. Zum Fibroma durum pflegt man auch das Keloid 
oder Narbengeschwulst (n1]A.[s = Narbe) zu l'echnen. 
Es besteht aus sehr derbem, schwieligem, glänzen­
dem Gewebe von rötlicher Farbe und tritt in kuge­
liger oder plattenartiger Gestalt oder in Form von 
Wülsten oder Stl'än~en auf. Es entsteht manchmal 

im Anschluß an eine Verletzung, andere Male aber (nur scheinbar~) ohne solche, 
also "spontan". Man unterscheidet je nachdem ein tl'aumatisches oder Narben­
und ein spontanes Keloid. Weil aber die Verletzung manchmal nur ganz gering­
fügig ist, z. B. Durchstechen des Ohrläppchens (zur Aufhängung von Ohrringen), 
erhebt sich die Frage, ob das spontane Keloid nicht ebenfalls auf eine Verletzung zu­
l'ückzuführen ist, die aber unbeobachtet blieb. Das spontane Keloid unterscheidet 
sich jedenfalls histologisch nicht vom traumatischen. Das spontane Keloid besteht 
angeblich manchmal aus platten Knoten, während das Narbenkeloid eine kugelige 
oder andere Gestalt haben kann. Letzteres, vielleicht beides ist wahrscheinlich auf 
einen entzündlichen Ursprung zurückzuführen. Es bildet sich viel (hyperplastisches) 
Narbengewebe, und - was wohl die Hauptsache ist - es häuft sich zwischen den 
Bindegewebsfasern ein homogener Stoff an. Hyalin dürfen wir es nennen, wenn wir 
uns nur bewußt bleiben, mit diesem Wort nichts anders als einen homogenen, mehr 
oder weniger glasartigen Stoff anzudeuten, der zwischen Bindegewebsfasern ab­
gelagert ist (S. 309). Diese verschmelzen dadurch zu dicken homogenen Balken 
(s. Abb. 225), welche das Keloid auszeichnen. Das Keloid entsteht größtenteils 
eben durch Anhäufung dieses Stoffes. Es ist die "Geschwulst" vielmehr einer hya­
linen Entartung pathologischen, manchmal oder immer narbigen Binde­
gewebes als einer Gewebsneubildung, geschweige denn einer Geschwulstbildung 
zuzuschreiben. Sie erinnert an die "Amyloidgeschwulst" . Das Keloid zeigt aller­
dings Rezidive, es metastasiert aber nie. Das Rezidiv kann aber verschiedenen 
Ursprunges sein, es beweist keineswegs, daß das Keloid eine Geschwulst sei. Es 
wäre ja möglich, daß die Hyalinablagerung fortschreitet in etwas zurückgelassenem 
pathologischem Bindegewebe, oder daß all das pathologische Gewebe entfernt 
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wird, aber eben die Operation eine neue, entzündliche Veränderung mit nach­
folgender Hyalinablagerung bewirkt. Jedenfalls erscheint die Annahme einer be­
sonderen, mitunter familiären, Disposition des Bindegewebes zu ausge­
dehnter Hyalinablagerung unumgänglich. 

Die weichen Fibrome sind zum Teil junge Fibrome, die allmählich härter 
werden, zum Teil bleiben sie weich. Letzteres gilt z. B. für die Fibrome mit zahl­
reichen aber feinen Fasern, deren Gewebe außerdem ödematös ist oder in seinen 
Maschen eine Flüssigkeit beherbergt, die eine kaum nachweisbare Menge Schleim 
enthält. Das Gewebe sieht mehr oder weniger durchscheinend, graurötlich aus. 
Feinfaserige, mehr oder weniger ödematöse Fibrome kommen in der Haut vor. 
Ödematöse oder schleimhaltige Fibrome finden wir nicht selten in der Nasenschleim­
haut, und zwar manchmal gestielt. In ihrem Gewebe begegenen wir außerdem oft 
rund- oder gelapptkernigen weißen Blutkörperchen. Schleimhaltiges oder ödematöses 
Bindegewebe treffen wir ferner in der Regel im Fibroepithelioma mammae, und zwar 
unmittelbar perikanalikulär an, während das übrige Fibromgewebe fester oder gar 
sehr festfaserig ist. Einer besonderen Erwähnung bedarf das Nasenrachenfibrom. 
Es besteht aus faserigem, im allgemeinen ziemlich festem Bindegewebe, dessen 
Zellen zum Teil epitheloiden Zellen mäßigen Alters am ähnlichsten sind, zum Teil 
älteren Typen näher kommen. Die Fasern sind meist fein; stellenweise kann das 
Gewebe ödematös sein; manchmal ist es entzündet. Es ist dem Gewebe der periostalen 
bzw. periodontalen Fibrome (Epulis s. unten) ähnlich. Es fehlen aber Riesenzellen 
oder sie kommen nur spärlich vor. Diese Nasenrachenpolypen gehen wahrscheinlich 
von der Knochenhaut der Rachendecke, der Basis des Keil- und Hinterhaupt­
knochens aus. Und ähnlich wie die Epulis haben sie große klinische Bedeutung 
deshalb, weil sie, obwohl nicht metastasierend und histologisch den gutartigen 
Geschwülsten gehörend, doch unaufhaltsam, sei es auch langsam, weiterwachsen, 
durch Druck Knochen usurierend, durch Spalten weiter vordringend, Ausläufer 
in die benachbarten Höhlen schickend, schließlich in die Schädelhöhle eindringen 
und durch Druck auf das Gehirn tödlich werden. Sie kommen besonders bei Kindern 
und jugendlichen Personen vor. Nach operativer Entfernung rezidivieren sie oft. 

Solche Fibrome können weite Blut- oder Lymphgefäße enthalten. 
Das Rezidivieren eines Fibroms nach operativer Entfernung ist wahrscheinlich 

dem Zurückbleiben mikroskopischer Ausläufer zuzuschreiben. Denn obwohl 
manche Fibrome, besonders die harten, kugelige, scharf abgegrenzte Gewächse 
sind, zeigen andere ein infiltratives Wachstum. Wir können dies z. B. bei den zell­
reicheren Hautfibromen manchmal feststellen. Die Hautfibrome gehören zum Teil 
zu den Nervenfibromen; sie sind verschieden zell- und faserreich. 

RIBBERT hat ungefähr linsengroße Stückchen aus einem knolligen, sehr harten 
Fibrom bei einem großen Hunde ausgeschnitten und bei demselben Hunde in das 
Unterhautgewebe verimpft. Diese verimpften Stücke wuchsen rasch bis sie nach 
ungefähr 4 Monaten die Größe einer Walnuß erreichten. Von diesen Geschwülsten 
wurden wiederum Stückchen mit dem gleichen Erfolg verimpft. Sämtliche Ge­
schwülste waren scharf abgegrenzt und in den peripheren Teilen kernreicher. Die 
in der Geschwulst ausgeschnittenen Löcher wurden durch Granulationsgewebe 
(vom Fibromgewebe ausgehend) ausgefüllt, das sich aber schon nach 14 Tagen 
nicht mehr vom Fibromgewebe unterscheiden ließ, also wohl von vornherein 
Fibromgewebe war (Ref.). Diese Versuche beweisen nicht die Möglichkeit einer 
Metastase, weil sie nicht die Möglichkeit einer Lockerung von Fibromteilchen ohne 
mechanische Kunsthilfe dartun. 

In den Hirnhäuten kommen Fibrome bzw. Fibrosarkome vor, die zum Teil 
als Endotheliome bezeichnet und nicht immer davon zu unterscheiden sind (s. 
nächsten Absatz). Wir begegnen aber auch wohl in den Hirnhäuten und in der Epi­
physe kleinen Knötchen Bindegewebes, deren Gefäßehen manchmal dicke hyaline 
Wände zeigen. Solche, ganz kleine Knötchen können in größerer Zahl zusammen­
liegen in faserreichem Bindegewebe; selbst sind sie dann manchmal faserreiche 
bindegewebige Tumoren, die aber keine, oder wenigstens nicht immer Blastome, 
und zwar zum Teil oder sogar ganz hyalin entartet sind. Verkalkung der Knötchen 
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tritt oft ein, sie werden dadurch zu Hirnsand (Azervulus). Man nennt diese verkalken­
den bzw. verkalkten Knötchen Psammome oder Azervulome. 

Je zellreicher und faserärmer das Fibrom ist, um so mehr nähert es sich histo­
logisch dem Sarkom. Die histologischen Übergänge nennen wir Fibrosarkome (s. 
oben). Manche Epulis oder Hautfibrome können wir nach Belieben als zellreiches 
Fibrom oder als Fibrosarkom bezeichnen. Es kann eine Geschwulst in einem älteren 
(~) Abschnitt fibromatös, in einem anderen, jüngeren (~) fibrosarkomatös oder gar 
sarkomatös aussehen. Es kommt vor, daß aus ein.em anfangs langsam wachsenden 
Fibrom ein bedeutend rascher wachsendes ]'ibrosarkom oder gar Sarkom hervor­
geht, z. B. nach einer Verletzung. Das Fibrosarkom zeigt nicht nur größeren Zell­
reichtum als das Fibrom, sondern auch mehr und weitere neugebildete Blutkapil­
laren, deren Endothel dem Geschwulstgewebe unmittelbar aufgeklebt ist. Dies 
finden wir noch deutlicher beim Sarkom. Die Schnittfläche eines Sarkoms ist gewöhn­
lich glatt, seine Konsistenz sehr verschieden, es ist um so weicher, je zellreicher, 
um so härter, je faserreicher die Geschwulst ist. Osteosarkome sind die härtesten. 
Es gibt, wie sich aus obiger Bemerkung erwarten läßt, mancherlei Sarkom­
formen. Es gibt Sarkome aus kleinen und großen rundlichen Zellen (klein - und 
groß-rundzellige Sarkome), aus kleinen und großen Spindelzellen (kleine 
und große Spindelzellensarkome). Das sind 4 Typen, von denen mannigfache 
Abweichungen und Schattierungen vorkommen. So gibt es Sarkome aus epithe­
lioiden Zellen (Epithelioidzellensarkom) und Sarkome aus recht großen 
Zellen, abgesehen von den typischen Riesenzellensarkomen bzw. -fibrosarkomen. 
Die Zellen dieser Sarkome, mit Ausnahme der kleinrundzelligen Sarkome, können 
Fäserchen bilden, deren Menge allerdings beschränkt bleibt - sonst tritt die Ge­
schwulst in die Gruppe der Fibrosarkome ein. Die Fäserchen liegen außerhalb 
der Zellkörper, wie RIBBERT nach MALLORYS Verfahren nachgewiesen hat. Sie 
sind selbstverständlich wohl zu unterscheiden von etwaigem faserigem Bindegewebe, 
in das ein Sarkom infiltrativ hineingewachsen ist. Übrigens ist Polymorphie 
sehr häufig bei Sarkomen. Sie kann sehr stark sein. Die Kerne sind im allgemeinen 
chromatinreicher als die der entsprechenden Bindegewebszelltypen. 

Die Zellen sind manchmal in Bündeln geordnet, die in ihrem Innern eine oder 
mehrere, meist weite Blutkapillaren haben. Sind diese neugebildet, so zeigt ihr 
Endothel das oben angedeutete Verhalten. Außerdem kommen mitunter (wohl 
alte) Blutkapillaren mit bindegewebiger Hülle vor, die durch Sarkom umwuchert 
sind. Besteht eine Geschwulst aus solchen nicht dicken Zellbündeln, voneinander 
getrennt durch Bindegewebe oder sonstiges Stroma, so bezeichnen manche sie als 
Angiosarkom, besonders wenn das Endothel etwas hoch ist, während andere 
mit diesem Namen eine Kombination von Angiom und Sarkom andeuten. Jene 
erachten es auch für möglich, daß solche Angiosarkome durch Wucherung von 
Kapillarendothel entstehen. (V gl. Endotheliom und Peritheliom.) Quer- und Schräg .. 
durchschnitte solcher Bündel sehen aus wie Alveolen, so daß man von Al ve 01 ar­
sarkom redet. Daß es aber nicht noch andere, wirkliche Alveolarsarkome gibt, 
ist damit nicht gesagt. Übrigens gibt es auch alveolargebaute Basalzellenkrebse, 
z. B. in einem Augenlid, Peritheliome und Neurozytome (S. 537). 

Ein Sarkom kann überhaupt strangförmig wachsen, ähnlich wie Krebs, und 
manchmal schwer von diesem zu unterscheiden sein. Und dies gilt nicht nur für die 
ltUS epithelioiden, sondern auch für die aus Spindel- und anderen Zellen aufgebauten 
Sarkome. Denn die Epithelzellen eines Krebses können solche Formen annehmen, 
wie wir später sehen werden. 

Spindelzellensarkome (Abb. 210) und Fibrosarkome können, auch im bündel­
förmigen Bau, Leiomyomen so ähnlich sein, daß eine Unterscheidung nur durch 
färberischen Nachweis des Muskelhämoglobins (durch Färbung nach VAN GIESON) 
möglich wird. Das Säurefuchsin im VAN GIEsoNschen Gemisch färbt zugleich 
nicht zu junge Bindegewebsfasern rubinrot. 

Eine besondere Form des Sarkoms ist das Melanosarkom, das oft schwer 
vom Pigmentkrebs zu unterscheiden ist. "Vo dies nicht möglich erscheint, bezeichnen 
wir die Geschwulst mit dem VIRcHowschen Sammelnamen Melanom (vgl. Pigment­
krebs). Die meisten, wenn nicht alle Melanome sind Pigmentkrebse. Im Pigment 
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ist im allgemeinen Eisen nicht nachweisbar. M. B. SCHMIDT fand aber in den An­
fangsstufen Hämosiderin. V gl. ferner Pigmentkrebs, S. 578 ff. 

Eine andere besondere Porm ist das Riesenzellensarkom bzw. -fibro­
s ar kom (Sarcoma gigantocellulare), das keineswegs immer so bösartig ist, wie 
man das wohl angenommen hat. Wir müssen hier einige Typen unterscheiden, je 
nach dem Faserreichtum und wahrscheinlich auch je nach dem entzündlichen oder 
nicht-entzündlichen Ursprung. Im allgemeinen metastasieren diese Geschwülste 
nicht. Sie können aber, wie die periostalen Fibrome (s. dort) unaufhaltsam, sei es 
auch manchmal langsam, fortwuchern. Die Riesenzellen können einen großen Um­
fang erreichen und viele, gewöhnlich rundliche odeT eiförmige Kerne enthalten, 
hypertrophischen Osteoklasten ähnlich. Sie gehen meist vom Periost bzw. Endost aus. 
Manchmal sind sie entzündlichen Ursprunges. Dies gilt namentlich für die Epulis. 
Diese Kiefergeschwulst geht vom Kiefer­
periost bzw. vom Periodontium aus. Im 
Anschluß an eine Periodontitis alveo­
laris mit entzündlich -infiltrativer Sch wel­
lung der Kieferschleimhaut entwickelt 
sich die Geschwulst. Anfangs wird sie 
nur als eine hartnäckige entzündliche 
Schwellung betrachtet. Sie kann deu 

Abb. 226. Riesenzelleruibrosarkom (nach 
JORES). 

Abb. 227. Osteoidfibrosarkom mit Kalkab­
lagerung (schwarz) an einigen Stellen. Das 
osteoide Gewebe ist hell, dasfibrosarkomatöse 

ist kernreicher. 

Knochen usurieren und weiterwachsen , ohne zu metastasieren. So gibt es auch 
eine Ostitis fibrosa nach Trauma (vgl. KONJETZNY), di.e allerdings nicht scharf vom 
Sa,rkoIIla abzugrenzen ist. Außerdem kommen peri- bzw. endostale Riesennzellen 
(Fibro-) Sarkome ohne entzündliche Erscheinungen vor. Diese sind regelmäßiger 
gebaut als die entzündlichen. Schließlich gibt es auch Riesenzellen (Fibro- )Sarkome 
ohne nachweisbaren Zusammenhang mit. Periost, z. B. in der Brustdrüse. Die 
Riesenzellen in diesen letzteren Geschwülsten sind ungleich von Größe und Form 
und haben nur einen einzigen oder nur einige mehr oder weniger gelappte große, 
ja riesenhafte sehr chromatinreiche Kerne. Die von mir beobachteten Geschwülste 
wuchsen langsam und metastasierten nicht. 

Wir kennen auch Kombinationsformen der Bindegewebsgeschwülste oder 
richtiger Mischgeschwülste, wie z. B. das Chondrofibromyxosarkom, das Osteoid­
fibrosarkom (s. Abb. 227) (s. Mischgeschwülste). 

Die Unterscheidung eines S:trkoms von proliferativer Entzündung ohne Ge­
schwulst kann schwer sein - wir können hier nicht auf Einzelheiten eingehen. 
Auf das Lymphosarkom kommen wir später zurück. 
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Sarkome können sowohl zentral (expansiv) wie peripher (infiltrativ) 
wachsen. Letzteres tun besonders die kleinzelligen Sarkome, aber auch wohl 
andere Formen. Eben durch infiltratives Wachstum entsteht ein krebs ähnlicher 
Aufbau, tritt auch Vernichtung von Geweben wie (lurch Krebs ein. Knochen 
können dadurch zerstört (usuriert) werden, so daß in der Geschwulstmasse nur 
noch Knochensplitterchen und Knochensand als nekrotische Reste nachweisbar 
sind. Entartungen (fettige, schleimige) treffen wir mitunter in Sarkomen an, 
auch wohl Nekrose. Entzündung tritt - wenn sie nicht eben der Geschwulst­
bildung voraufging - in und um Sarkome hernm nicht so oft auf wie bei Krebs. 
Metastase findet ausnahmsweise lymphogen, in der Regel hämatogen statt. 

Sarkome können ohne nachweisbare äußere Schädigung oder nach einer 
solchen, wie Trauma, oder auf entzündlichem Boden usw. auftreten. 

Endotheliom, lUesotheliom und Peritheliom. 
Als Endotheliome bezeichnet man nicht nur Geschwülste, die nachweisbar 

durch gewucherte Endothelzellen aufgebaut werden, sondern auch einige Ge­

Abb. 228. Metastatische Geschwulst in einer Mesenterial­
lymphdrüse bei Endothelioma periionei. Quer durch das 
Gesichtsfeld läuft ein Lymphsinus mit vielen, zum Teil 
großen Geschwulstzellen mit großen dunklen Kernen. Auch 

oben und unten ist das Gewebe von Geschwulstzellen 
verschiedener Größe durchsetzt. 

sphwülste anderen oder 
unbekannten Ursprunges. 
Letzteres läßt sich nicht 
verteidigen. Zu letzterer 
Gruppe gehören einige 
Hirnhautgeschwülste, ei­
nige basale Epithelge­
schwülste der Haut und 
einiger Schleimhäute (s. 
später) und einige Gebilde 
in Mischgeschwülsten. 

Wir können die En­
dotheliome in zwei Grup­
pen ordnen: 1. Ge­
schwülste, die aus so­
liden Endothelbündeln 
und - nestern, 2. Ge­
schwülste, die aus hoh­
len, bluthaitigen Zell­
strängen bestehen (Häm­
angioendotheliomen) . 

Die soliden Endothe­
liome werden auch wohl 
"Endothelkrebs " genannt, 
was keine Empfehlung ver­
dient (S. 532). Sie treten 
in serösen Häuten (Hirn­
häuten, Pleura, Bauchfell) 
auf. Die normalen Histo­

logen nennen die Schicht platter Zellen, welche die serösen Körperhöhlen aus­
kleiden, Epithel (abstammend vom Zölumepithel). Wir nennen sie Endothel und 
die durch Wucherung dieser Zellen entstehenden Geschwülste Endo- oder Me­
sotheliome. Das Mesothel ist eigentlich die Epi- oder Endothelschicht meso­
dermalen Ursprungs, welche das Zölom auskleidet. Das wuchernde Endothel 
dringt in Form von Strängen und Bündeln in die seröse Haut, in Gewebespalten 
und Lymphgefäße, ähnlich wie Krebs. Es kann so in das von der serösen Haut 
umgebene Organ eindringen, so z. B. von der Pleura in die Lunge, vom Bauchfell 
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in die Leber. Es zeigt aber flächenhafte Ausbreitung in die seröse Haut 
selbst. Zellige und fibrinöse Entzündung (mit Organisation) pflegen außerdem 
zm Verdickung der serösen Haut beizutragen. Die Plema, die Leberkapsel kann 
bedeutend dicker werden. Bei Bauchfellendotheliom kann Verdickung der 
Leberkapsel eintreten, so daß dieses Organ der "Zuckergußleber" (CURSCHMANN) 
ähnlich aussieht. Ich fand folgendes 
bei der Autopsie einer 52 jährigen 
Frau mit diffusem Endothelioma 
peritonei. Die atrophische Leber 
wird dmch eine an Zuckerguß 
erinnernde dicke Kapsel umgeben. 
Fast überall sind die serösen 
Flächen der Eingeweide mitein· 
ander verwachsen. Endothelioma 
führt nämlich leicht durch fibri­
nöse Entzündung zu Verklebung 
mit nachfolgender Verwachsung 
der serösen Flächen. An einzelnen 
Stellen fanden sich abgekapselte 
mit seröser Flüssigkeit gefüllte 
Höhlen zwischen Darmschlingen. 
Abb. 228 zeigt erweiterte Lymph­
räume mit gewucherten großen En­
dothelzellen. Auch in paraaortalen 
retroperitonealenLymphdrüsen war 
(wohl metastatisches) Endotheliom 

Abb. 229. Multiple Endotheliome der Dura 
mater (nach REDLICH, in LEWANDOWSKY, 

N emologie II). 

nachweisbar. Ein ähnlicher Fall ist meines Wissens noch nicht beschrieben. 
Das Pleuraendotheliom vermag durch die Lymphgefäße des Zwerchfells 

hin in die Bauchhöhle einzudringen. Es gewinnt aber nie oder nur als hohe 
Ausnahme größeren Umfang. 
Die begleitende Entzündung 
(Pleuritis exsudativa) ist 
meist klinisch am wichtig­
sten. Vielleicht leitet sie das 
Endotheliom mitunter ein. 

Als Endotheliom der Hirn­
häute, besonders der Dura, 
sind verschiedenartige Ge­
schwülste bezeichnet: Zu­
nächst Geschwülste, die En­
dotheliome zu sein scheinen, 
indem die durch Wuche­
rung entstandenen Zellstränge 
an die Endotheliome der 
Pleura erinnern und mit dem 
Duraendothel zusammen­
hängen. Sodann mehr oder 
weniger aus konzentrischen 
Schichten platter oder spin­
delförmiger Zellen aufgebaute 
kugelige Geschwülste (S. 550), 
die sich zur Zeit nicht sicher 
gegen gewisse Sarkome ab­
grenzen lassen. Es kann eine 

Abb. 230. Endotheliom, von der Pia ausgehend (nach 
LEWANDOWSKY). 

größere Geschwulst aufgebaut werden aus mehreren kleineren Knötchen, die durch 
gefäßhaltiges Bindegewebe zusammengehalten werden. Schließlich Geschwülste, 
die~aus~wahrscheinlich epithelialen Strängen aufgebaut werden. Und zwar sind 
diese Epithelzellen als von einem Choristom oder Hamartom abstammend zu be­
trachten, einem Choristom, das während des Schlusses des Medullarrohres durch 
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Verlagerung von Epidermiskeimen (Epiblast oder Ektoderm) entstand. Das Vor­
kommen solcher Choristome in den Hirnhäuten und gar in der oberflächliehen 
Gehirnschicht ist keineswegs unwahrscheinlich. Wir müssen es annehmen zur Er­
klärung des dort vorkommenden Cholesteatoms (s. später), wenn wir nämlich die 
Schuppen als verhorntes Epithel betrachten. Ohne Verhornung wäre ein endo­
theliales Cholesteatom nicht ohne weiteres abzulehnen. 

Die Geschwülste der Hirnhäute können verschieden groß werden. Man hat 
Dimensionen von 6 bis 10 cm beobachtet, was das Auftreten von Erscheinungen 
erhöhten Hirndruckes beo-reiflich macht. Sie wachsen gewöhnlich expansiv. 

Als Alveolarendotheliome, z. B. der Haut, werden zum Teil epitheliale 
Mißbildungen bzw. Geschwiilste, zum Teil Alveolarsarkome, zum Teil Peri thelio me 
(Endothelioma perivascula,re) bezeichnet. Letztere sind Geschwülste, die durch 
Wucherung des Perithels zu entstehen scheinen, d. h. des Endothels der perivasku­
lären Lymphkapillaren. Ein solches Peritheliom besteht aus mehr oder weniger 

Abb. 231. Endotheliom mit hyalinen (kolloiden) 
Kugeln (hy) und Zellhaufen (Z) (nach REDLICH). 

kubischen, zylindrischen oder 
vieleckigen Zellen, die bündel­
förmig um Blutkapillaren ange­
ordnet und durch sehr wenig 
faseriges Bindegewebe von der 
Endothelwand dieser Gefäß­
chen getrennt sind. Manch­
mal steht die längste Dimen­
sion der Geschwulstzelle senk­
recht auf dem Blutgefäß. Es 
kann ein alveolarer Bau in 

z einer solchen Geschwulst er­
kennbar sein, indem Räume 
zwischen den Blutgefäßchen 
durch Geschwulstgewebe aus­
gefüllt werden. Eine Abgren­
zunggegen das Alveolarsarkom 

"11 ist nur möglich durch das 
Kennzeichen, das bei letzterem 
das Endothel der Blutkapil­
laren unmittelbar auf das Ge­
schwulstgewebe geklebt ist. 
Die Deutung der soeben be­
schriebenen· Geschwulst als 
Peritheliom ist nun aber kei­
neswegs über allen Zweifel er­
haben. Es ist nämlich einer­
seits Geschwulstbildung durch 
vVucherung von "Perithel" 

nicht histogenetisch nachgewiesen oder wahrscheinlich gemacht, andererseits die 
epitheliale Natur der "Peritheliom "zellen nicht ausgeschlossen. Welchen Ur ­
sprunges wären diese Epithelzellen denn ~ Das hängt vom Sitz der Geschwulst 
ab. Die Geschwulst ist schließlich auch möglicherweise ein perivaskuläres Sarkom, 
wie einige Forscher (BORST, RIBBERT, HART) es auffassen. 

Ob Endotheliomzellen je, wie Bindegewebszellen, Fasern bilden, die sich auch 
färberisch wie Bindegewebsfasern verhalten und somit diagnostische Bedeutung 
hätten, ist nicht festgestellt. Es muß von vornherein als möglich betrachtet werden: 
Endothelzellen haben ja die gleiche Abstammung wie Bindegewebe vom Mesoblast. 
Und die Endothelzellen der Leberkapillaren bilden doch - z. B. bei gewissen Ent­
zündungen - faseriges Bindegewebe (SIEGENBEEK VAN HEUKELOM). 

Man hat in der Haut usw. ein Lymphangiendotheliom beschrieben. Das 
sind aber, wenigstens zum Teil, "basale" epitheliale Geschwülste, die höchst­
wahrscheinlich entweder aus Oberhautepithel oder aus embryonal abgesonderten 
Epithelzellnestern - wie wir sie z. B. in Nävis antreffen - hervorwachsen. Un­
bestreitbare Lymphangiendotheliome hat man bis jetzt nicht nachgewiesen, wenn 
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Abb. 232. Sog. Hypemephrom, das die Niere quer dUl'chwuchert hat. Die Geschwulst 
besteht aus helleren (gelblichen) und dunkleren (blutreichen) Abschnitten. 

Abb. 233. Endotheliom der Milz. Große, helle Zellen mit relativ kleinen rundlichen Kemen 
haben das Milzgewebe zum Teil verdrängt. Die diffuse Verbreitung schließt die 

blastomartige Natur nicht aus. 
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man nämlich die oben besprochenen Geschwülste der serösen Häute nicht als solche 
bezeichnen will. 

Hohle EndotheIiome oder Hämangiendotheliome kommen an verschiedenen 
Stellen des Körpers vor: in der Niere, welche Geschwulst von mehreren Forschern 
als GRAWITzsches Nebennierenadenom (aus einem versprengten Nebennierenkeim 
entstanden) betrachtet wird und einer solchen Geschwulst jedenfalls sehr ähnlich 
sein kann; eben eine solche Geschwulst aber sah ich auch an der Elle, welche sie 
örtlich ganz zerstört hatte, also in recht großer Ferne von Niere und Nebenniere. 
Diese Geschwülste haben einen lappigen Bau und eine wechseij"lde Farbe: zum 
Teil kann diese gelblich sein wie die Farbe der Nebennierenrinde, zum Teil rötlichgrau, 
rotbraun und gräulich. Die Geschwulst besteht (mikroskopisch) aus soliden Ab­
schnitten und aus bluthaitigen Röhren, deren Wand aus hohen, zylindrischen, 
scharf abgegrenzten Zellen besteht. Der Zelleib sieht oft hell glasig (durch Glykogen) 
aus, der Zellkern liegt manchmal nicht im basalen Teil der Zelle, sondern in ihrer 
Spitze, an der Röhrenlichtung. Ein bindegewebiges Gerüst ist im allgemeinen nur 
spärlich, stellenweise reichlicher vorhanden. Sind das nun Epithelzellen ~ Wie 
käme dann aber das Blut in jene Epithelröhren ~ Blutaustritte aus den Gefäßen 
in Röhren außerhalb der Gefäße sind es nicht. Die Annahme drängt sich auf, daß 
es nicht Epithel, sondern atypisches Endothel, die Geschwulst somit ein Hämangi­
endotheliom ist; nicht ein Angiom, weil nicht überall das Endothel Röhren bildet 
bzw. auskleidet, sondern auch solide Zellnester, wie sich aus Serienschnitten nach­
weisen läßt. Die Knochengeschwulst (s. oben) pulsierte sogar, so daß die klinische 
Diagnose Sarcoma ulnae teleangiectaticum lautete. Mit allem dem ist durchaus 
nicht das Vorkommen eines Nierenadenoms, das aus einem Nebennierenkeim ge­
wachsen ist, ausgeschlossen. Auch ich habe Geschwülste gesehen, die einer solchen 
Deutung fähig waren. Andere rechnen auch solide und papilläre Adenokarzinome 
der Niere usw. zu den GRAWITzschen Geschwülsten (vgl. Adenom). 

Die sog. idiopathische, familiäre Megalosplenie oder Splenomegalie 
(GAUCHER) beruht auf einer Hyperplasie oder Endotheliom des Pulpaendothels, 
wenigstens in einigen Fällen; aber auch in anderen lymphatischen Organen kommen 
diese Zellen vor. RIESEL und MARcHAND haben bei Megalosplenie Wucherung 
von Retikulumzellen mit Aufnahme eines unbekannten Stoffes angenommen 
(s. auch Milz). Vgl. Abb. 233. 

Geschwülste oder geschwulstartige Anhäufung von Blutzellen 
und vel'wandten Zellen. 

Die hier in Betracht kommenden Gebilde treten in blutbereitenden Ge­
weben auf. Zum Teil sind es Geschwülste, wie das kleinrundzellige Sarkom 
und das Lymphosarkom (Lymphoblastom), zum Teil Anhäufungen von Zellen, 
von denen sich noch nicht sicher die Natur und Entstehung an Ort und Stelle 
angeben lassen. Nicht jede Anhäufung von Zellen ist ja eine Geschwulst: nur 
Zellen, die sich an einer bestimmten Stelle, primär oder metastatisch, immer 
weiter teilen und ein zusammenhängendes Gewebe aufbauen, kommen als 
Geschwulstzellen in Betracht. Das Sarkom, das aus kleinen runden Zellen 
aufgebaut wird, die sich an Ort und Stellen teilen - wie die karyokinetischen 
Figuren bezeugen - und ein zusammenhängendes Gewebe mit eigenen Blut­
kapillaren bilden, ist eine Geschwulst. Die kleinen rundlichen Zellen sind aller­
dings kleinen Lymphozyten sehr ähnlich, wenn auch meist größer. Es gibt noch 
andere ähnliche Zellen wie die Gliazellen und Neuroblasten, die auch Geschwülste 
aufbauen (s. früher). Ein solches Sarkom kann in einem blutbereitenden Gewebe 
entstehen, z. B. als Myelom (s. unten), ebenso wie an anderen Stellen des Körpers. 
Leider hat man auf diesem Gebiet zuviel verschiedene Namen eingeführt. 

Als Lymphosarkom bezeichnen wir eine Geschwulst, die aus Zellen auf­
gebaut wird, die den mehr oder weniger polymorphen, rundlichen, oder mehr eckigen 
Zellen in den Keimzentren der Lymphfollikeln, die man als Lymphoblasten (unreife 
Lymphozyten) bezeichnen kann, sehr ähnlich sind. Nehmen wir an, daß sie von 
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solchen Zellen abstammen, so dürfen wir die von ihnen gebildete Geschwulst, das 
Lymphosarkom, folglich auch als Lympho(zyto)blastom bezeichnen. Die 
lympho blast ähnlichen Zellen vermehren sich nämlich an Ort und Stelle, bilden ein 
Gewebe mit eigenen Kapillaren, deren Endothel unmittelbar an das Gewebe geklebt 
ist. Wir sollen eine solche oder eine andere Geschwulst überhaupt nicht als 
Lymphoma bezeichnen. Es erscheint angezeigt um Verwirrung zu verhüten, 
mit Lymphom nur eine vergrößerte Lymphdrüse anzudeuten, gleichgültig, was die 
Vergrößerung bewirkte, Entzündung, Geschwulstbildung usw., wie das bisher üblich 
war. Wir nennen es ein Lymphosarkom, weil es ein Blastom ist, das, wie es 
scheint, nur bestimmte Bestandteile lymphadenoiden Gewebes (Lymphoblasten) 
zum Mutterboden (Matrix) hat: sie wurde nur in Tonsillen oder in der Schleimhaut 
(des Magendannkanals) mit Lymphfollikeln beobachtet. Das Kapillarendothel ist 
dem Blastomgewebe ohne Fäserchen aufgeklebt. Das Lymphosarkom der Rachen­
mandel kann einen großen Umfang erreichen und dadurch die Atmung und das 
Essen und Trinken bedeutend erschweren. Tracheotomie kann schließlich erforder-

Abb. 234. Lymphoblastisches Sarkom der Leber. Atrophische Leberzellbalken als ganz 
dünne Stränge sichtbar. 

lich werden. Metastasen werden von ellllgen Forschern angegeben; es ist aber 
fraglich, ob es sich um ein Lymphosarkom in unserem Sinne handelt. Manche be­
zeichnen nämlich andere Sarkome wegen ilires Sitzes in Lymphdrüsen als Lympho­
sarkome. Richtiger ist es, diese als Lymphdrüsensarkome anzudeuten, womit 
man nur den anatomischen Sitz, nicht die Natur des aufbauenden Gewebes - wie 
in Lymphosarkom, ebenso wie in Geschwulstnamen überhaupt - andeutet. Die 
übrigen Sarkome der Lymphdrüse können von ilirem Stützgewebe ausgehen, ebenso 
wie Muskel-, Lungensarkome usw. Sie weisen kein besonderes Gewebe auf. 

Sehen wir fernerhin aber von sämtlichen soeben erwähnten Sarkomen ab, 
so bleibt eine Reihe geschwulstartiger Zellanhäufungen übrig, von denen die Frage 
zur Zeit nicht sicher zu beantworten ist, ob sie zusammenhängende Gewebe, die 
durch fortgesetzte Zellteilung an Ort und Stelle entstehen oder Anhäufungen (In­
filtrate) von Zellen darstellen, die einer bestimmten Stelle zugefiilirt werden, während 
sie irgendwo sonst, in der Nähe oder in der Ferne entstehen. Vereinzelte Zell- und 
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Kernteilungen an Ort und Stelle schließen selbstverständlich letztere Möglichkeit 
nicht aus. Ein geweblicher Zusammenhang läßt sich nicht sicher nachweisen, 
er ist aber auch nicht selten für metastatischen Krebs schwer nachweisbar, dessen 
Zellen ebenfalls locker (gelockert?) nebeneinander liegen können. Werden die Zellen 
an anderer Stelle, in einern blut bereitenden Gewebe gebildet, so erhebt sich die Frage, 
ob dies nicht eine geschwulstartige Neubildung besonderer Form ist. Zu den hier 
gemeinten Zellanhäufungen gehören das Lymphozytom (Lymphadenom), das 
Chlorom, das Plasmozytom, (bs Myelo blastom und das Myelozytom. Wir haben 
hier mit Zell- und Gewebsbildungen zu tun, welche mehr oder weniger der Leukämie 

Abb. 235. Wirbelsäule, Brustbein und 
Rippen durch multiples Myelom verun­
staltet (nach F. LOMMEL, in MOHR und 
STAEHELIN, Hdb. d. inn. l\led. Bd. IV). 

verwandt zu sein scheinen (s. dort). 
Man nennt eine geschwulstartige An­

häufung von Lymphozyten Lympho­
z y tom, und wenn wir ein e Neubildung 
lymphadenoiden Gewebes annehmen, reden 
wir von Lymphadenom, das BORST als 
lymphoplastisches Sarkom, GHON und Ro­
MAN als lymphadenoides Sarkom bezeich­
nen. Allerdings ist der Nachweis einer 
Neubildung retikularen Bindegewebes -
in dessen Maschen sich Lymphozyten 
finden - nicht leicht einwandfrei zu er­
bringen, weil Lymphozyten, die schon vor­
handenes sonstiges Bindegewebe infil­
trieren, unter bestimmten Umständen 
dieses Bindegewebe in retikulare Form aus­
einander drängen. Ob es ein Lym phadenom 
gibt, ist nicht sicher. Verwechslung mit 
klein-rundzelligem Sarkom ist nicht aus­
geschlossen. Die als Lymphozytome be­
zeichneten Zellanhäufungen (Blastome?) 
stehen in noch nicht scharf festgestellter 
Beziehung zur Pseudoleukämie. Vielleicht 
sind es besondere Fälle oder frühere Stufen 
von Pseudoleukämie oder Leukämie (s. dort). 
Die von KUNDRAT und PALTAUF beschrie­
bene "Lymphosarkomatose" (atypische 
Wucherung lymphatischen Gewebes, die 
lymphogen weitergreift) stellt vielleicht ein 
Lymphadenom oder Lymphozytom dar. 

Das Chlorom scheint in einer eben­
falls noch näher zu ermittelnden Beziehung 
zur Leukämie zu stehen. Es treten grünlich 
(durch Lipochrom oder einen unbekannten 
Farbstoff) gefärbte Knoten, besonders sub­
periostal auf. Die aufbauenden Zellen sind 
Lymphozyten bzw. Myeloblasten mehl' oder 

weniger ähnlich (s.Leukämie). RIBBERT sah auchChlorom der Brustdrüse. Auch normales 
Knochenmark gibt mit Schwefelammonium oder H 2S eine grüne Färbung (BRAHN). 

Das PI as m ozyt 0 m ist bisher nieht sicher von einem entzündlichen Plasma­
zelleninfiltrat bzw. einer nicht-entzündlichen Anhäufung zu unterscheiden. Der 
große Umfang einer Anhäufung kennzeichnet diese noch nicht als Geschwulst. Wir 
kennen auch multiple Plasmozytome im Knochen, als "Myelom" auftretend. 

Schließlich hat man nämlich eine Gruppe von Geschwülsten als "lUyelome" 
(KAHLERsehe Krankheit) bezeichnet, ein ana,tomischer, nicht histologischer 
Sammelname nach ihrem Sitz im Knochenmark für kleinrundzelliges S ar korn, 
Myel 0 bl astom, Myel ozyto mund Plas mozytom, vielleicht auch noch Lympho­
zytom. Diese graurötlichen, weichen Markgeschwülste können das Mark und sogar 
den Knochen, den sie blasig auftreiben ohne aber in das umliegende Gewebe ein­
zudringen, wie andere zentrale Markgeschwülste, zerstören (S. 545), so daß Spontan-
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frakturen tier Rippen, Verunstaltungen der Wirbelsäule und des Brustkorbs eintreten; 
heftige Knochenschmerzen und Anämie gehören auch zu den Erscheinungen. Sie 
können also aus verschiedenen Zellen bzw. Geweben bestehen. Es gibt aber typische 
Fälle von multiplem Myelom mit Albumosurie (BENoE JONES), vielfachen knoten­
förmigen Auftreibungen von Rippen, Usur von Wirbeln, Verunstaltungen des 
Brustkastens, "Spontanfrakturen" usw. Anämie tritt dabei auf. Die Geschwulst 
kann in solchen Fällen angeblich aus myeloblast- oder myelozytähnlichen Zellen 
aufgebaut sein (Myeloblastom bzw. Myelozytom), ein kleinrundzelliges Sarkom 
kann es aber auch sein, wie ich in einem Fall von HYMANS v. d. BERGH sah. Zwischen 
den Zellen eines Myelo blastoms bzw. Myelozytoms hat man mehr oder weniger 
Erythroblasten nachgewiesen. Ja, diese können so in den Vordergrund treten, daß 
man von Erythroblastom redet. Megakaryozyten finden sich außerdem manch­
mal. Ob es Geschwülste sind ~! Infektiöser Ursprung oder nicht-geschwulstartige 
Hyperplasie ist nicht ausgeschlossen. Man hat allerdings ein Erythroblastom in 
der Leber als Hamartom beschrieben. Wir wiederholen übrigens, daß das "syste­
matische" Auftreten Geschwulstbildung ebenso wenig wie einen infektiösen oder 
giftigen Ursprung ausschließt (vgl. multiples Neurofibrom, Leukämie usw.). 
. Das "maligne Lymphom" ist keine Geschwulst (s. dort). 

Fibroepithel- und Epithelgeschwülste außer Krebs. 
Eine Geschwulst, die aus wachsendem Epithel und wachsendem Binde­

gewebe aufgebaut wird, nennen wir eine fibroepitheliale Geschwulst. Epithel­
geschwülste entstehen durch Wucherung von Epithel allein, wenn auch mit­
unter das Bimlegewehe z. B. entzündlich sich vermehrt. Letzteres verwischt 
die Grenze zwischen Epithel- und Fibroepithelgeschwülsten einigermaßen. 
Zu ersteren gehören Adenome, manche Zystome, zu letzteren die Papillome 
(Warzen), Fibroadenome und einige Mischgeschwülste. Sämtliche' Geschwülste 
heißen im allgemeinen gutartig. Es wächst aber manchmal Krebs "aus einer 
zunächst gutartig scheinenden Epithel- bzw. Fibroepithelgeschwulst hervor, 
ohne daß wir anzugeben vermögen, ob die Eigenschaften d!'r Epithelzellen 
vom Hause aus "bösartig" waren oder ob sie es erst allmählich wurden; im 
ersteren Fall wäre noch ein die Bösartigkeit bewirkender Faktor, im letzteren 
ein "Reiz" nachzuweisen. 

a) Geschwülste aus Bindegewebe und Deckepithel. 

Das Papillom, die Warze, ist eine baumförmig gebaute, mitunter zottige 
Geschwulst. Die Bezeichnung ist eine anatomische nach der äußeren Form, keine 
histologische, und daher unrichtig, aber fest eingebürgert. Es ist - sofern es Haut­
warzen betrifft - als ob gefäßhaltige Papillen der Lederhaut, indem sie sich ver­
größern und sich baumförmig verzweigen, eine Geschwulst bilden. Die Epithel­
decke wächst dabei mitunter sogar stärker als die Papillen und man bekommt 
den Eindruck, als ob das reichliche Epithel tiie bindegewebigen Papillen aus­
gezogen hätte; oder es überwiegt im Gegenteil das Bindegewebe, und wir sehen 
eine nicht ungewöhnlich dicke Epitheldecke, welche den Eindruck macht, nur von 
den Papillen mitgenommen zu sein, ohne selbst zu wachsen. Je nachdem hat man 
unterschieden Warzen, die durch Epithel-, solche die durch Bindegewebswucherung, 
und Warzen, die durch beides entstanden. Die Entscheidung ist manchmal schwer 
und willkürlich getroffen. Jedenfalls ist aber das Verhältnis vom Epithel zum 
Bindegewebe (mit den ernährenden Blutgefäßehen) wichtig. 

Überwiegt das Bindegewebe in einer Hautwarze, so ist sie weich (P. molle), 
überwiegt das verhornende Epithel, so wird sie hart (P. d uru m), und zwar um so 
härter, je nachdem die I-IornmasEe überwiegt. Andere Geschwülste, die aus nicht­
verhornendem Epithel und Bindegewebe bestehen, werden eben um so härter, 
je mehr tiie Menge faseneichen Bindegewebes überwiegt, wie z. B. szirrhöse 
Kreb~e. Denken wiT nur an die Härte VOll Sehnengewebe. Verhornende:-; 
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Hautepithel ist aber noch härter. Es kann sogar ein Hauthorn, Cornu cutaneum 
(Abb.69), durch Anhäufung reichlicher Mengen verhornten Epithels beim Menschen 
entstehen. Im basalen Teil findet sich ein baumförmig verzweigt es Bindegewebe· 
gerüst mit BIutgefäßchen, das gleichsam in das Horn ausstrahlt. An feuchten 
Oberflächen wird verhorntes Epithel gewöhnlich mazeriert und entfernt. Daraus 
versteht sich, daß Warzen an schweißenden Hautstellen weich, an trocknen hart 
sind. Bei Ichthyosis (S. 314) kommen harte Warzen vor. 

Wie und wodurch entstehen Warzen ~ 
Wir müssen zunächst zwei Gruppen unterscheiden, die beide, auch histo­

genetisch, weiterer Forschung bedürfen: 1. Warzen, die angeborene Nävi (Mutter­
mäler) sind oder aus solchen hervorwachsen, und 2. entzündliche, meist (oder 
immer~) infektiöse Papillome, also keine Geschwülste. 

Das Muttermal ist eine Mißbildung der Haut. Je nachdem es platt und glatt 
oder haarreich ist, unterscheidet man einen Naevus spilus und N. pilosus. Ferner 
kennen wir ein pigmentreiches (N. pigmentosus), ein gefäßreiches (N. vasculosus 
bzw.lymphaticus), ein zellreiches (N. celI ulo s us) und ein warzartiges (N. p apil­
lomatosus s. verrucosus) Muttermal. Beim zellreichen Nävus finden sich in der 
Lederhaut Gruppen von Zellen, von denen einige oder viele pigmentiert und den 
Chromatophoren ähnlich sein können. Meist 
scheinen sie nicht mit der Oberhaut zu­
sammenzuhängen, ein Zusammenhang wurde 
aber dann und wann (z. B. von J. H. ZAAYER) 

Abb. 236. Papillom der Darmschleimhaut. Abb.237. Papillom der Harnblase. 

nachgewiesen. Wir finden ihn oft nach fleißigem Suchen. Wir müssen diese 
Nävuszellen als verirrte Zellen der Keimschicht (Rete MALPIGHIl) der Oberhaut 
oder als Zellen gemeinsamer Abstammung betrachten. Sie können der Mutterboden 
eines Pigmentkrebses werden, weil sie Pigment bilden (Abb. 96). Es hängen aller­
dings auch Bindegewebszellen der Lederhaut mit den basalen Zellen der Oberhaut 
durch Fäserchen zusammen (Abb. 153). 

Bemerkenswert ist, daß ein Nävus manchmal bei einem Kind in einer scheinbar 
normalen Haut entsteht und sich allmählich bis zu einem gewissen Umfang ver­
größert. Sehr wahrscheinlich handelt es sich dabei um die Vergrößerung einer 
winzigen, vielleicht nur mikroskopisch sichtbaren Fehlbildung, ebenso wie in anderen 
Fällen, wo schon bei der Geburt ein ganz winziger bräunlicher Flecken erkannt 
wurde, der sich dann allmählich vergrößerte. Solange ein solches Wachstum in der 
Jugend noch nicht ein selbständiges ist, liegt noch keine Geschwulstbildung vor. 
Auch dann nicht, wenn nacheinander mehrere Flecken emporwachsen; dabei braucht 
ebensowenig Metastase zu bestehen wie bei der Neurofibromatose, sondern es kann 
sich einfach um mehrfache (angeborene) Fehlbildungen handeln, die zur Entwick­
lung gelangen. Schwer kann die Entscheidung werden, wenn Nävi oder nävus-ähn-
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liehe Gebilde nach vollendetem Körperwachstum sich vergrößern. Man sei dann 
besonders vorsichtig und unterschätze die Gefahr einer Melanombildung nicht! 

Die en tzündlichen Hau twar zen sind manchmal infektiös. Die gewöhnlichen 
Warzen der Hand haben sich, wenigstens dann und wann, als ansteckend erwiesen, 
indem z. B. das Blut derselben an anderen Stellen Warzenbildung veranlaßt 
(0. LANz u. a.). Ob sie aber alle infektiösen Ursprunges sind, ist noch nicht genügend 
untersucht. Ferner sind auch die Condylomata acuminata ansteckend. Das 
sind aus spitzen Zweigen aufgebaute, meist an den Geschlechtsteilen auftretende, 
"spezifische" entzündliche Warzen, die man früher als gonorrhoischen Ursprunges 
betrachtet hat. 'Vahrscheinlich werden sie aber durch ein anderes Virus als durch 
den Gonokokkus hervorgerufen, obwohl sie manchmal neben Gonorrhöe auftreten. 
Diese spitzen Warzen können einen großen Umfang erreichen. Die Condylomata 
lata sind ebenfalls entzündliche, aber niedrige Papillome syphilitischen Ursprunges 
(S.237). Schließlich kennen wir auch tuberkulöse Papillome, und zwar nicht 
nur der Haut (Lupus verrucosus s. papillaris), sondern auch gewisser Schleimhäute, 
besonders der oberen Luftwege: so können in der Umgebung eines tuberkulösen 
Geschwürs der Kehlkopfschleimhaut entzündliche Papillome aufwachsen, die 
laryngoskopisch entdeckt werden, während das tuberkulöse Geschwür sich dem 
Nachweis entzieht. 

Man hat auch den Klavus (Hühnerauge) wohl als Papillom angedeutet, aber 
mit Unrecht. Es ist eine durch mechanische Reizung hervorgerufene örtlich um­
schriebene Verdickung der Oberhaut, ebenso wie Kallus der Handfläche. Der 
mehr oder weniger entzündete Papillarkörper der Lederhaut pflegt dabei sogar 
infolge des Druckes zu atrophieren. 

Die einzelnen mit Epithel bekleideten papilliformen Bindegewebszweige können 
ohne Zusammenhang miteinander weiterwachsen, oder das bedeckende Epithel 
kann gleichsam einen gemeinsamen Mantel bilden mit Einsenkungen an der Ober­
fläche. Im ersteren Fall sieht die Geschwulst zottig oder blumenkohlartig aus 
(Abb. 237). Aber auch wo die einzelnen Fibroepithelzweige bis an der Oberfläche 
zusammenhängen, wie miteinander verwachsen sind, kann die Oberfläche blumen­
kohlartig aussehen. Diese Papillome sind epithelreich und immer als besonders 
verdächtig auf Krebs zu betrachten. Sie kommen z. B. im Kehlkopf vor, wo sie 
große diagnostische Schwierigkeiten bereiten können. Histologisch finden wir in 
solchen Fällen manchmal Unregelmäßigkeiten (Atypie) der Form und Anordnung 
der Epithelzellen. Damit ist aber nicht gesagt, daß die andere Form des Papilloms 
jede Möglichkeit einer krebsigen Natur oder eines späteren krebsigen Wachstums 
ausschließt. Man sei im Gegenteil auch anderen Papillomen gegenüber auf seiner 
Hut, wenn diese nicht sicher rein entzündlichen Ursprunges sind. Aber auch die 
Papillome entzündlichen Ursprunges können als Krebs weiter wachsen. In der 
Harn blase kommt eine manchmal vielfache Zottengeschwulst vor, die als typisches 
Papillom mit über eine große Strecke nicht zusammenhängenden Fibroepithel­
zweigen aussieht. Das Epithel ist mehrschichtig, dem der Harnblase ähnlich. Die 
Geschwulst führt zu vviederholten, schließlich gar tödlichen Blasenblutungen, -
im Bindegewebe finden sich weite Blutkapillaren - sie rezidiviert manchmal nach 
operativer Entfernung, kurz, sie verläuft nicht selten bösartig. In einer späteren 
Wachstumsstufe treffen wir bei mikroskopischer Untersuchung - ich sage nicht 
immer - atypisch in die Blasenwand hineinwuchernde Epithelzellstränge an wie 
bei Krebs. Mitunter haben diese eindringenden Epithelzellen eine papilliforme 
Anordnung um gefäßhaltige Bindegewebsstiele. Solche Blasenpapillome entstehen, 
wie es scheint, das eine Mal ohne, ein anderes Mal nach voraufgehender Entzündung, 
z. B. durch Bilharzia (S. 511). In der Schleimhaut des Nierenbeckens kann aus­
gedehntes Papillom mit immer fortschreitendem Wachstum auftreten, das eben­
falls krebsartig verläuft. Auch in der Mundschleimhaut können Papillome 
wachsen, die unmerklich in Krebs übergehen. Sie kommen selbständig oder bei 
anderen anatomischen Veränderungen, wie Psoriasis buccalis, vor. Auch im Darm 
(Abb. 236) und in den Plexus chorioidei treffen wir mitunter baumförmige 
Gewächse an. 

An Stellen der Haut, welche einer Reibung und Zug ausgesetzt sind, wie denen 
des Halskragens, entstehen mitunter polypöse, gestielte, nicht baumförmig gestielte 

'l'cndeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 36 



562 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

Gebilde. Es sind keine Geschwülste. Sie entstehen mitunter im Verlauf einer 
geschwürigen Entzündung., wobei vielleicht Unebenheiten der Reibung und dem 
Zug einen besonderen Angriffspunkt biaten. 

b) Geschwülste aus Bindegewebe und Drüsen. 

Diase fibroepithelialen Geschwülste sind nicht baumförmig gebaut, obwohl 
papillomatöse Wucherungen hinzukommen können. 

Zunächst seian dia Fibroadenoma des M agens und das D arms erwähnt. 
Diasa sitzen gewöhnlich mit einam Stial (polypös) selten braitar der Magen- bzw. 
Darmschleimhaut auf. Der Stial kann ziamlich lang und dünn sain. Die Geschwulst 
salbst bestaht aus feinfasarigam, gefäßhaltigem Bindageweba mit ainer garingaren 
odar größaran Zahl Drüsenschläuche. Diese Schläuche könnan abanso regelmäßig 
wie die dar normalen Magen- bzw. Darmschleimhaut aussehen (Abb. 255), das 
Zylinderapithel kann in Größe und Form übereinstimmen. Solche Polypan sind als 
gutartig zu betrachten. In anderen Fällen jedoch gehen wir außer normalan, ganz 
regelmäßigan Drüsenschläuchen solche mit mehrschichtigern Zylinderepithel. Außer­
dem unterscheiden sich dia einzalnen Zellen von den normalen nicht nur durch 
Polymorphia, durch verschiedena Größe und Form des Zelleibs, sondern außerdem 
durch ihre größeren und dunkler gafärbten Kerna. Diasa Polypan sind als verdächtig 
auf Krebs zu betrachten. Sind die atypischen Veränderungen ausgedehnt, so müssen 
wir die Geschwulst als Drüsenkrabs (Adenokarzinom) bezeichnen. Sie sind im Dick­
darm nicht selten. Es dauart einige Zeit, bevor der Krabs durch den Stiel hin die 
Darmwand erreicht. Gewöhnlich haban Beschwerden der Darmvarengarung bzw. 
Darmblutung schon zuvor den Patient an zum Chirurgen geführt. Nach Entfernung 
pflegen Razidiv oder Metastasen nicht zu kommen. 

In der Dar rn-und Nasenschleimhaut kommen Polypen vor mit Schleim­
drüsen. Mitunter ist eine Schleimdrüse bzw. ihr Ausführungsgang durch angehäuften 
Schleim stark, blasanartig erweitert (Blasenpolyp). Das Bindegewebe der Nasen­
polypen ist feinfaserig und mehr oder weniger schleimhaltig oder ödematös. Bei­
läufig sei hier bemarkt, daß nicht nur polypöse (Nasenrachen-)fibrome (S.549), 
sondern auch polypöse Angiome, Myxome vorkommen. Mitunter hat der Nasen­
polyp einen papillären Bau. Das Deckepithel eines Polypen kann sehr verdickt 
und atypisch, krebsartig sein. Nach MEULENGRACHT entstehen die Polypen bei 
Gastritis polyposa durch ·Wucherung der Grubendrüsen, während die Haupt- und 
Belegzellan atrophieren. Auch in der Gebärmutter kennen wir Polypen, die 
zum Teil als umschriebene "Hypartrophie" oder Hyperplasie aufgefaßt werden. 
Wir kennen Übergänge zu Adenokarzinom. Mehr oder weniger polypös ist mitunter 
auch das sog. Nabeladenom, das aus Drüsenschläuchen und Bindegewebe 
besteht. SIEGENBEEK VAN HEUKELoM stellte in einem Fall saure Reaktion des 
Sekretes fest, er suchte dan Ursprung in der Anlage der Magenschleimhaut. Andere 
Forscher laiten die Drüsenschläuche von dem Duct. omphaloentericus ab. In poly­
pösen Gewächsen treffen wir manchmal Entzündung an. 

Die fibroepithelialen drüsigen Geschwülste werden auch als Fi br 0 aden 0 me 
bezeichnet. Ein Adenom ist nämlich eine baschränkte, aus Drüsenschläuchen 
oder -bläschen aufgebaute Geschwulst. Sie metastasiert nicht. Hier sei die S. 559 
gemachte Bemerkung wiederholt, daß manchmal nicht sicher zu entscheiden ist, 
ob nur Drüsen oder nur Bindegeweba oder ob beide:;; geschwulstartig gewuchert 
ist. Papilläre Auswüchse kommen dann und wann in den Drüsenschläuchen vor. 
Im allgemeinen heben sich die Fibroadenome mehr oder weniger deutlich vom 
Mutterboden ab, nicht nur makroskopisch durch ihre Farbe - wie z. B. die weiß­
lichgrauen Fibroadenome der Niere, die gewöhnlich nicht mehr als einige Milli­
meter Durchschnitt haben - sondern auch durch den Typus und die relativ große 
Zahl der Drüsenschläuche. Manchmal ist das Fibroadenom sogar abgekapselt 
oder es hat wenigstens das anstoßende Bindegewebe zu einer Art Kapsel gedehnt 
und zusammengedrückt, aus der die Geschwulst auf der Schnittfläche sich empor­
wölbt. Dies sehen wir gewöhnlich am jüngeren Fibroadenoma mammae, das 
eine knollige grauweißliche, etwas durchscheinende Gaschwulst darstellt. Mit 
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dem bloßell Auge kann man auf der Schnittfläche die spaltförmigen Drüsengänge 
erkennen. 

Das Fibroadenom der Brustdrüse ist oft multipel, und zwar nicht selten in 
beiden Brustdrüsen. Es können mehrere stielartig verbundene Knollen eine Ge· 
schwulst bilden, die sich ziemlich leicht ausschälen läßt. Oft sieht das Bindegewebe 
in der unmittelbaren Nähe der Drüsengänge (perikanalikulär) jung aus. Es ist 
gewöhnlich myxomatös oder wenigstens ödematös, im letzteren Fall ist vielleicht 
allerdings Schleim vorhanden, aber nicht nachweisbar (S. 549). Daß das Epithel 
neugebildet ist, müssen wir annehmen, weil seine gesamte Oberfläche in der Ge· 
schwulst bedeutend vergrößert erscheint und keine Zeichen von Dehnung an den 
Zellen nachweisbar sind. Die Zellen sind nämlich nicht breiter und niedriger auf dem 
Durchschnitt als normale Drüeenzellen, somit müseen sie sich vermehrt haben. 
Die Drüsenschläuche bestehen aus einer meist scharf begrenzten Tunica propria, 

Abb. 238. Fibroadenoma intracanaliculare mammae, an anderen Stellen krebsig 
ausgewachsen. 

der ein· oder meist zweischichtiges Epithel aufsitzt, und zwar eine tiefere, mehr 
platte, und eine innere kubische Epithelschicht. In den Drüsenschläuchen finden 
wir oft einen homogenen, sich mit Eosin färbenden, kolloiden Stoff, den wir als vom 
Epithel gebildet betrachten ohne Näheres angeben zu können. Das Fibrom macht 
mitunter den Eindruck intrakanalikulär zu wachsen (Abb. 328). 

Es können sich Drüsenräume erheblich, zystös erweitern: Cystadenoma 
JIlammae. In diesen Räumen kann Bindegewebe blatt artig einwachsen: Cyst­
adenoma phyllodes, oder papilläre Gebilde: Cystadenoma papillare. Mit· 
unter begegnen wir einem zystischen, mit blumenkohlartigen Gewächsen ausge­
füllten Raum. 

Bemerkung verdient, daß nicht selten aus einem Fibroadenom der Milch­
drüse Krebs hervorwächst. Als Vorstufe sind wahrscheinlich atypische Epithel­
vermehrungen und solide Epithelstränge und ·nester (die auch in Serien· und 
Querschnitten solide und nicht einem schrägen Durchschnitt eines Wandteils zu­
zuschreiben sind) zu betrachten, die wir dann und wann im Fibroadenom antreffen. 

36* 
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.Mitunter begegnen wir verhornendem mehrschichtigern Epithel, das mit Hinsicht 
auf die Abstammung der .Milchdrüse vom Epiblast (Ektoderm), und zwar von der 
Haut, ebenso wie die Schweiß- und Talgdrüsen, nicht wundernehmen kann. Wir 
brauchen dann nur die Entstehung des Fibroadenoms aus einer .Mißbildung an­
zunehmen. Selbstverständlich ist ein verhornender Hautkrebs in der unmittelbaren 
Nähe der .Milchdrüse auszuschließen . 

.Mitunter treffen wir in der .Milchdrüse einen faserreichen, harten, binde­
gewebigen Knoten an, der kein Adenofibrom ist, weil von vermehrten Drüsen­
schläuchen nichts erhellt. Es ist die Entscheidung schwer oder gar unmöglich, 
ob ein solcher Knoten als Fibrom oder als das Erzeugnis einer umschriebenen proli­
ferativen, abgelaufenen Entzündung zu betrachten ist . 

.Mitunter ist die ganze .Milchdrüse vergrößert, und finden wir ein Zuviel an 
Bindegewebe und an Drüsenschläuchen. Geschwulstbildung ist das nicht. Die 
Kliniker nennen es "Hypertrophie" der .Milchdrüse. Die Bezeichnung Riesen­
wuchs wäre passender . 

.Mitunter findet sich ein scheinbar reines Adenom (s. oben) in der .Milchdrüse, 
der Niere, der Nebenniere, der Schilddrüse, der Hypophyse, dem Hoden, dem 
Pankreas, der Prostata. Wir kennen außerdem ein Adenom der Leber bzw. der 
Gallengänge - in den Drüsenschläuchen kommt eine gallenähnliche Flüssigkeit 
vor - ein Adenom der Schweißdrüsen, der Talgdrüsen. Dann kommen in der Haut 
Epithelgeschwülste bzw . .Mißbildungen vor, die aus "basalen" Epithelsträngen 
(s. unten) bestehen. Diese Epithelstränge können schlauchförmig sein, sich zu 
Hohlräumen erweitern (vgl. KRoMPEcHER). BRooEE hat ein solches Gebilde als 
Epithelioma adenoides cysticum, E. HOFFMANN als adenoides Nävoepi-· 
theliom (der Haut) bezeichnet. Wir nennen es eine Zylinder- oder Spindel-Epithel­
zellengeschwulst (s. Basalzellenkrebs, später). 

In den meisten Adenomen unterscheidet sich das Epithel meh;r oder weniger 
vom Epithel des .Mutterbodens bzw. vom homologen Epithel, mitunter ist der Unter­
schied ein ähnlicher wie im adenokarzinomatösen Darmpolypen (s. später). Wir 
müssen dann auf eine krebsige Natur gefaßt sein, und zwar um so mehr, je atypischer 
das Epithel oder die Schläuche sind, auch dann, wenn das betreffende Adenom 
noch kein schrankenloses Wachstum zeigt und nicht metastasiert. In der Tat 
kommt .Metastase eines solchen Adenoms vor. So z. B. hat man vom Adenom der 
Schilddrüse .Metastasen (Strumae aberratae) in den Lungen, der Wirbelsäule und 
in Lymphdrüsen nachgewiesen; auch das Nebennierenadenom metastasiert mit­
unter in anderen Organen (Lunge, Leber usw.). Hiervon sind zu unterscheiden 
die wirklichen bzw. scheinbaren Hypernephrome der Niere. Erstere wachsen 
aus einem versprengten Nebennierenkeim in der Niere hervor, letztere sind Endo­
theliome (S. 556). Erstere nannte GRAWITZ "Strumae a berratae suprarenales "; sie 
sind oft abgekapselt, der Nebenniere sehr ähnlich und gutartig. In der Niere kommen 
ferner kleine weißlichgraue Fibroadenome oder richtiger Choristome, vor (s. oben). 
Außerdem kennen wi.r aber auch ein Adenom aus Nierenepithel. Es besteht aus 
Schläuchen und Räumen, in denen manchmal papilläre Wucherungen vorkommen. 
Die Schläuche und das Epithel dieser Adenome überhaupt unterscheiden sich in der 
Regel so stark vom normalen Nierengewebe, daß die Geschwulst schon mit dem 
bloßen Auge oder mit der Lupe im mikroskopischen Präparat abzugrenzen ist. 
Diese, meist papilliferen Nierenadenome können abgekapselt sein, sie können aber 
auch schrankenlos, krebsartig wachsen und einen bedeutenden Umfang erreichen. 
Über das Adenom der Hypophyse kommen wir bei der inneren Sekretion zu sprechen. 
Ob es nicht eher ein Riesenwachstum als ein Adenom ist, fordert weitere Forschung, 

Schließlich noch eine Bemerkung über Prostatadenome. Diese sind zum 
Teil Fibroadenome und sowohl diese wie die reinen Adenome sind Geschwülste, 
ebenso wie die .Myome und die Adenome der Vorsteherdrüse. Wir müssen aber 
gewisse Vergrößerungen dieser Drüse, welche als "Hypertrophie" zusammengefaßt 
werden, von der Geschwulstbildnng trennen. .Manchmal bekommen wir eine Vor­
steherdrüse zur Untersuchung, in der sich zystische Erweiterung bis zu hohem 
Grade, Retentionzysten (s. weiter unten), außerdem manchmal Entzündung, aber 
nicht sicher Neubildung, also auch keine Geschwulstbildung nachweisen läßt. 
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Auch in diesen Fällen kann der sogenannte La bus medius s. pathologicus am 
meisten vergrößert sein. 

c) Zystome. 
"Vir müssen die Zyste vom Zystom unterscheiden. Beide sind abgeschlos­

sene hohle Gebilde mit einem gewöhnlich flüssigen Inhalt. Die Zyste ist aber 
keine Geschwulst wie das Zystom, sondern höchstens eine Scheingeschwulst. 
Sie entsteht ja nicht durch Wachstum, sondern durch Anhäufung des Inhalts 
eines hohlen Gebildes, wodurch seine Wand gedehnt wird (Retentionszyste). 
Das Gebilde ist ein Drüsenschlauch (Mikrozyste), der Ausführungsgang einer 
Drüse oder die ganze Drüse (wie bei der Hydronephrose). Sein Inhalt ist das 
Se- bzw. Exkret dieser Drüse, das sich durch Sperre der Abfuhr anhäufte. Wir 

Abb. 239. Multilokuläres Zystadenom mit Stieldrehung. Cystoma pseudomucinosum 
(nach HowARD KELLY). 

reden aber in noch anderen, ähnlichen Fällen von Zysten (vgl. d.). Das Zystom 
hingegen entsteht durch Wachstum der Wand, wenigstens des Epithels eines 
hohlen Gebildes: während die Epithelzellen der Zystenwand bei fortgehender 
Dehnung allmählich niedriger und platter werden, kann das Epithel der Zysten­
wand, eben weil es wächst, hoch zylindrisch bleiben, gleichgiiltig, welchen 
Umfang das Zystom erreicht. Wir sehen gewöhnlich in der Wand eines Ovarial­
zystoms hohe zylindrische Epithelzellen mit körnigem (kolloid bzw. muzinös 
entartendem, "sezernierendem") Zelleib. Zell- oder Kernteilungen treffen 
wir sehr selten an, was bei dem langsamen Wachstum nicht wundern kann. 
Allerdings kommt auch wohl Dehnung mit etwas Epithelabplattung durch 
Anhäufung des Inhalts des Ovarialzystoms vor. 

Das Zystom pflegt aus einem hohlen epithelialen Gebilde ohne Ausführungs­
gang zu entstehen. Aber nicht in allen Organen mit solchen Gebilden treffen wir 
sie häufig an. So sind sie in der Schilddrüse und Hypophyse unbekannt. Wir kennen 
nur ein einziges Zystom, und zwar das des Ovariums bzw. Parovariums. Es 
ist eine mit Bauchfell überzogene Geschwulst verschiedener Größe, die bis 20, 
30 und mehr kg flüssigen, mitunter "serösen" oder sulzigen, kolloiden Inhalt haben 
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kann. Ihre Gestalt ist annähernd kugelig oder eiförmig, wenn es ein einfaches 
(unilokuläres) und knollig oder buckelig, wenn es ein mehrfaches (multiloku­
läres) Zystom ist. Letzteres besteht aus mehreren Zystomen verschiedener Größe, 
die miteinander zusammenhängen und eine größere bindegewebige Kapsel gemein­
sam haben (Abb. 239). Es kann außerdem ein kleineres Zystom wieder mehrere 
kleinere beherbergen. Auf der äußeren peritonealen Oberfläche eines Zystoms 
sind mitunter blumenkohlartige, papilläre Auswüchse sichtbar (Abb. 240). Ver­
wachsungen des Zystoms mit der Umgebung sind nicht selten. Durch Blutaustritt, 
z. B. infolge von Stieldrehung und Blutstauung (s. unten), kann der Inhalt rot­
oder gelbbräunlich oder gelblich verfärbt werden. 

Mikroskopisch können wir am hohen zylindrischen Epithel mitunter Flimmer­
haar nachweisen. Das Epithel ist oft regelmäßig geordnet, ziemlich gleich von Größe, 
der rundliche Kern in der Nähe der bindegewebigen Wand gelagert. Ein solches 
Zystom mit glatter Wand nennt man ein Cystoma simplex. Mitunter sind 
schlauch artige Einstülpungen des Epithels, wie Drüsemlchläuche, sichtbar: Zyst-

Abb.240. Cystoma serosum papillare auf dem Durchschnitt (nach v. JASCHKE und PANKOW, 
Gynäkologie, 7. und 8. Aufl.). Papilläre Wucherungen auf Innen- und Außenfläche. 

adenoma. Einige Forscher erachten die Entstehung eines neuen Zystoms aus 
solch einem Schlauch für möglich - es ist ebensowenig erwiesen wie zu leugnen; 
nur wäre die Abschnürung ohne weiteres unverständlich. In anderen Fällen erheben 
sich papilläre Wucherungen auf der Innenwand: Cyst(aden)oma papillare 
s. p apilliferu m. Diese Papillome stehen in üblem Ruf, indem man sie als einer 
"krebsigen Entartung" fähig betrachtet. In der Tat wachsen sie nicht selten durch 
die Wand hin und erscheinen auf der peritonealen Oberfläche (s. oben). Dann er­
folgen oft Impfmetastasen über das Bauchfell, während eine krebsig gebaute Ge­
schwulst entsteht. Es kann aber Krebs in einem Ovarialzystom auch ohne papilläre 
Wucherungen auswachsen : unregelmäßig gebaute, atypische Epithelzellstränge 
und -nester treten dann in der Wand des Zystoms, in ihrer Umgebung bzw. in den 
regionären, parailiakalen und paraaortalen Lymphdrüsen auf. Aszites pflegt solche 
krebsige Zystome zu begleiten. Und umgekehrt hat man schon seit langem der 
Aszites beim Ovarialzystom eine üble prognostische Bedeutung zugeschrieben. 
Wahrscheinlich handelt es sich um Anhäufung von serösem Exsudat infolge von 
Entzündung, die bei Krebs nicht zu fehlen pflegt. Wir denken hier auch an die 



Die Geschwülste. 567 

seröse Pleuritis bei Endotheliom des Lungenfells (S. 553). Manchmal findet man 
Psammomkörper oder wenigstens Körnchen von kohlensaurem Kalzium mit einern 
organischen Gerüst in papillären Zystomen. 

Die Zystome des Parovariums, richtiger Epoophorons, haben einen 
Inhalt, der gewöhnlich eiweiß- und pseudomuzinfrei ist, und einen ähnlichen Bau wie 
das Ovarialzystom.Übrigens sind in Zystomen Verfettung des Epithels, Blutung, 
Entzündung, Verwachsung mit der Umgebung durch Entzündung oder krebsige 
Wucherung, Verkalkung, Durchbruch möglich. Das Zystom kann in der Richtung 
des Hilus des Eierstockes, intraligamentär, oder frei in die Bauchhöhle, im letzteren 
Fall gestielt, weiterwachsen. Das gestielte Zystom kann um den Stiel gedreht 

Abb. 241. Cystoma papillare (nach v. JASCHKE und PANKOW). 

werden, was zu mehr oder weniger starker Blutstauung oder sogar zu Ischämie 
führen kann, je nach der Größe des Drehungswinkels. 

Aus was entsteht das Zystom des Eierstocks? Man hat das Keim­
epithel, die PFLüGERschen Schläuche, DE GRAAFSche Follikel, Reste der Urniere, 
Zellmißbildungen im Eierstock als mögliche Ausgangspunkte von Ovarialzystomen 
angedeutet (vgl. KAUFMANN, Lehrb. d. spez. path. Anatomie). Während ein uni­
lokuläres Zystom aus einern wachsenden Follikel entstehen könnte, wäre es möglich, 
daß ein multiklokuläres Zystom durch Wachstum mehrerer benachbarter Follikel 
entstünde, wo bei das zwischenliegende Eierstocksgewebe gedehnt und atrophisch 
wird, ja sogar zum Teil schwindet. Zilienbesatz hat man am Keimepithel, am 
Granulosaepithel nachgewiesen. Das Vorkommen von Flimmerepithel im Zystom 
schließt somit die Entstehung aus diesen Zellen nicht aus. RIBBERT deutet obige 
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Zystome als einseitig ausgebildete Teratome. Die nicht seltene Kombination von 
Zystom mit Teratom sei nicht als ein zufälliges Zusammentreffen zu betrachten. 

AJs Pseudomyxoma peritonei hat man einen Austritt in die Bauchhöhle 
des Inhalts eines Zystoms nach traumatischer oder spontaner Zerreißung seiner 
Wand bezeichnet. Der kolloide Stoff wird dann durch die Darmbewegungen ver· 
teilt, bleibt in Nischen und Taschen liegen und erregt mechanisch oder (und) chemisch 
eine eigentümliche Bauchfellentzündung (WERTHS Fremdkörperperitonitis). Es 
kann immer von neuem Kolloid aus dem Riß in die Bauchhöhle treten und Ent· 
zündung erregen. Wohl zu unterscheiden ist Kolloidbildung durch metastatische 
Geschwülste eines Zystoms mit Gallertkrebs. 

d) Anhang: Zysten und zystenartige Scheingeschwülste. 

Wir haben S. 565 schon die Zyste definiert. Nicht nur durch Anhäufung von 
Sekret erweiterte Drüsenabschnitte bzw. deren Ausführungsgänge deutet man als 
Zysten an, sondern auch andere Gebilde: Urachuszysten nennt man die Hohl­
räume, die entstehen, wenn der Urachus stellenwei~e offen bleibt , einen beschränkten 
Hydromyelus bezeichnet man als Myel ozys te, erweiterte Lymphräume als Ly m ph­
zysten. Es ist dabei manchmal fraglich, zunächst ob es abgeschlossene hohle Ge­
bilde oder örtliche Erweiterungen von Lymphwegen, Lymphangiektasien, Lymph­
angiome u. dgl. sind. Sodann, wenn es abgeschlossene hohle Gebilde sind, ob 
sie pathogenetisch mit den Retentionszysten auf eine Linie zu setzen sind. Lymph­
zysten hat man in verschiedenen Organen und Geweben beschrieben, ohne obige 
zwei Fragen gebührend zu beantworten. 

Man redet aber auch wohl von Zyste (Pseudozyste), wenn es eine Höhle ist, 
durch Erweichung von Gewebe entstanden, mit einer Art eigener Wand aus nicht 
erweichtem Gewebe, z. B. aus Bindegewebe in mehl' oder weniger konzentrischen 
Schichten. Sogar die sich mit seröser Flüssigkeit füllende Höhle, durch ischämische 
Hirnerweichung entstanden, bezeichnet man wohl als Zyste. Der lIilialt solcher 
Zysten entspricht ihrer Entstehung: durch Erweichung gebildete Stoffe mit oder 
ohne Blut, später seröse Flüssigkeit. Blut kann sich übrigens auch dem Inhalt 
anderer Zysten beimengen. Zysten die durch Erweichung entstehen, nennt man 
Pseudozysten oder Zystoide, wie z. B. die Ölzyste (S. 524). 

Als Beispiele von Retentionszysten nennen wir zunächst den Blasen­
polypen der Nasenschleimhaut, des Gebärmutterhalses, ferner die Ranula 
("Fröschleingeschwulst"), wohl gebraucht als Sammelnamen für Retentionszysten 
am Boden der Mundhöhle oder unter der Zunge nahe dem Frenulum linguae. Die 
typische Ranula ist aber eine Retentionszyste der BLANDIN -NUHNschen Scbleim­
drüse in der Zungenspitze durch Verlegung eines großen Drüsengangs (VON RECK­
LINGHAUSEN). Durch Eindickung des Talgs im Ausführungsgang einer Talgdrüse 
häuft sich proximal Talg an. Durch seitlichen Druck läßt sich ein wurmähnlicber 
Pfropf, Comedo (Mitesser), mit einem äußeren durch Staub schwärzlichen Ende 
entfernen. Dieser steht der Retentionszyste nahe. Ebenso das Mili um (Grutum, 
Hautgrieß), das besonders in der Haut der Wange, Augenlider, Schläfe, aber bei 
Säuglingen auch im Gaumengewölbe vorkommt. Es ist einem Gerstenkorn ähnlich, 
weißlichgelb, liegt unter dem Epithel und besteht aus mehr oder weniger ver­
hornten Epithelzellen, angehäuft in einem oder mehreren Läppchen einer ober­
flächlichen Talgdrüse. Eine größere Retentionszyste, aus Haarbälgen bzw. Talg­
drüsen bestehend, wird als Atherom oder Atheromzyste, auch als Follikel­
zyste (CHIARI), "Grützbeutel", oder mit Unrecht als "Balggeschwulst" bezeichnet. 
Ganz etwas anderes sind die Dermoid- und Epidermoidzysten (nicht zu ver­
wechseln mit dem Teratom "Dermoid"!), die unrichtigerweise auch wohl als 
Atherom angedeutet werden. GARRE hat zuerst "traumatische Epithelzysten" 
an der Hand beschrieben. Sie entstehen, wie SCHWENINGER, E. KAUFMANN und 
RIBBERT in Tierversuchen ebenfalls nachwiesen, durch Verletzung der Haut, wobei 
lebende Oberhautzellen in der Lederhaut oder tiefer einheilen, während die Ober­
haut darüber heilt. Diese Zellen wachsen fort, verhornen, und das gebildete Horn 
häuft sich in einer nicht vollständig mit Epitbel ausgekleideten Höhle an. Diese 
steht mitunter mit der Hautoberfläche in Zusammenhang, wenn die Oberhaut 
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nicht verheilt und ein Stückchen davon nur in die Lederhaut eingestülpt ist. Wir 
kennen außer diesen traumatischen auch angeborene Epidermoidzysten, die 
infolge von Mißbildung, in der Nähe von Kopfspalten, aus Gängen wie der Ductus 
thyreoglossus, oder aus Ausführungsgängen von Anhangsdrüsen des Ductus 
(M. B. SCHMIDT), aus Keimengängen (branchiogene Epithelzysten) entstehen. 
Die Dermoidzysten (nicht zu verwechseln mit den Teratomen, die man ebenfalls 
als Dermoidzysten bezeichnet) sind ebenfalls Mißbildungen zuzuschreiben. Ihre 
Wand besteht aus vollständiger Haut mit Haaren, Talg-, mitunter auch Schweiß­
drüsen, ihr Inhalt aus dem Sekret dieser Drüsen und abgestoßenen Epithelzellen. 
Sie können sich zu einem erheblichen Umfang vergrößern. Sie kommen am Kopf 
besonders in der Nähe von embryonalen Spalten, ferner aber auch im Mund­
boden 1md an anderen Stellen vor. Hier sei auch das Cholesteatom, die "Perl­
muttergeschwulst " , erwähnt. Das hohle zystenähnliche Gebilde besteht aus einer 
bindegewebigen Wand, die von Epidermis 
ausgekleidet ist, und einem Inhalt von 
reichlichen verhornten Epithelschuppen 
mit Cholesterin. Sie sind in mehr oder 
weniger blätterigen Schichten angeordnet, 

Abb. 242. Kleinzystische Degeneration 
des Ovariums auf dem Durchschnitt 

(nach v. JASCHRE und PANKOW). 

Abb. 243. Angeborene Zystenniere eines 
Kindes. 

perlmutterähnlich glänzend. ' Die Epithelzellen wachsen offenbar wie die einer 
normalen Oberhaut, indem die verhornten, abgeschuppten immer wieder durch 
neue ersetzt werden. Schon dadurch nimmt das Cholesteatom langsam an Um­
fang zu. Ein geschwulst artiges Wachstum ist bis jetzt nicht nachgewiesen. Das 
Cholesteatom kommt besonders in der Pia, und zwar an der Hirnbasis, aber auch 
an anderen Stellen, auch im Wirbelkanal vor. Wir müssen es aus verlagerten 
Oberhautkeimen entstehen lassen (BosTRöM), obwohl Einzelheiten noch fehlen. 
Ferner trifft man nicht selten Cholesteatom der Paukenhöhlen und der anstoßenden 
Höhlen an. Durch allmählich zunehmende Anhäufung der Epidermisschuppen er­
weitert sich die Höhle allmählich, so daß sogar Durchbruch in die Schädelhöhle 
erfolgen kann. Ob hier Metaplasie der Schleimhaut oder Mißbildung vorliegt, 
läßt sich noch nicht entscheiden. Das Cholesteatom des Nierenbeckens und 
Harnleiters beruht vielleicht auf entzündlicher Metaplasie. Zu den Zystenbil­
dungen rechnen wir auch den Hydrops follicularis des Eierstockes: Platzt 
ein reifer DE GRAAFscher Follikel nicht, so kann sein seröser Inhalt allmählich 
zunehmen. Die Wand besteht aus der Theca folliculi mit einschichtigem zylin­
drischem Epithel ausgekleidet. Näheres ist nicht sicher festgestellt. Bei chro­
nischer Oophoritis kann es ferner zum Untergang des Eies 1md des Epithels im 
DE GRAAFschen Follikel kommen. Die epithellosen Follikel wandeln sich dann in 
stecknadelkopf- bis erbsengroße Bläschen mit wäßrigem Inhalt um ("kleinzystische 
Degeneration" HEGARs). Die Granulosazellen entarten fettig, werden abgehoben, 
das Ei kann aufgelöst werden (VON KAHLDEN), bis die Follikel schließlich untergehen 
und durch Bindegewebe ersetzt werden. ROKITANSKY hat ferner ßQ'hon epithel­
lose "C orpus-lu teu m-Zys ten" beschrieben. 
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Ferner seien die Zysten erwähnt, die in Adenomen auftreten können (Cyst­
adenoma mammae z. B.), wobei nicht sicher anzugeben ist, ob es sich urn Zystom 
mit hinzutretender Dehnung handelt oder urn Adenom mit Retention des Sekretes 
und Dehnung, schließlich die angeborene Zystenleber, Zystenniere u. dgl., 
deren Entstehung noch nicht sichergestellt ist. Wahrscheinlich sind es Reten­
tionszysten durch Atresie der Gallengänge mit Zystenbildung und nachträglichem 
Hydrops, bzw. Atresie oder Undurchgängigkeit durch proliferative Entzündung 
der Harnröhrchen oder Nierenpapillen. Die angeborenen Zystenorgane sind 
Mißbildungen. Eine Zystenniere kann einen sehr großen Umfang erreichen, indem 
sich die Zysten zu Hohlräumen von 10 mm Durchschnitt und mehr erweitern, welche 
einen kolloiden Inhalt haben. Auch kennen wir branchiogene Zysten, Zysten des 
Ductus thyreoglossus ("mediane" Halszyste), Zysten des Pankreas (ZYiltenpankreas), 
alle dysontogenetische Erzeugnisse. Im Pankreas kommen übrigens auch Reten­
tionszysten, Zystoide und Zystadenom vor. Mikrozyten kommen mitunter in Ge­
schwülsten vor (vgl. PEYRON u. a.). 

Wir finden mitunter in der Darmschleimhaut oder in der Submukosa erweiterte 
Abschnitte von Chylusgefäßchen bei chronischer Bauchfellentzlindung z. B. (HARBlTz), 
die auf Durchschnitt eine Höhle zu sein scheinen. Man bezeichnet sie wohl als 
Chyluszystchen. Höhlen in einem Organ, die abgeschlossen und mit einer serösen 
Flüssigkeit gefüllt sind, bezeichnet man mitunter ohne genügenden Grund als 
Lymphzysten, Höhlen mit Blut, aber ohne Zusammenhang mit Blutgefäßehen 
als Blutzysten. 

Sobald die Zyste sich vergrößert durch Wachstum ihrer Wandbestandteile, 
wird sie Zystom, früher Proliferationszyste genannt. 

Der Krebs. (Careinoma.) 
Schon die Alten vor, GALEN nahmen Geschwülste an (Turnores humorales 

s. praeter naturam), die nicht wie die Tumores secundum naturam, z. B. die 
schwangere Gebärmutter, physiologische Erscheinungen, auch nicht wie die Kallus­
bildung nach Knochenbruch (Tumores supra naturam), als Wiederherstellung zu 
betrachten, sondern die Neubildungen sind, hervorgerufen durch die Humores. 
GALEN betrachtete den Krebs (y.al?y.tvw[Aa, von Y.al?Y.tvoS, Krebs, cancer) als eine 
bösartige Geschwulst, die sich ausbreite wie Krebsfüße, inde nomen. GALEN kannte 
auch schon die Metastase, womit er ein Aufflackern der Krankheit an einem neuen 
Herde verstand. Die Krebsrnileh, die man aus der Geschwulst (wie von der Schnitt­
fläche) gewinnen konnte, kam dann hinzu. Weiter kam man aber nicht, bis VIRCHOW 
die Ge3chwülste in histoide und organoide einteilte und den Krebs als organoide 
Geschwulst bezeichnete. Nach ihm bestehen alle Krebse aus einem bindegewebigen 
Stroma, das in allseitig abgeschlossenen Hohlräumen, "Alveolen", das 
Parenchym, das aus Krebszellen besteht, enthält. Die Alveolen liegen in einern Organ 
oder tief unter der Haut. Der Bau der Krebszellen stimmt, nach VIRCHOW, mit 
dem der Epithelial- oder Epidermoidealzellen, insbesondere der Zellen des sog. 
Übergangsepithels überein. Er schrieb nämlich den Zellen des (verhornenden) 
"Kankroids" einen epidermoidalen Charakter zu und betonte ihre Verwandtschaft 
mit den Cholesteatomen. Die epitheloiden Krebszellen hängen aber, weil sie ja, 
nach VIRCHOW, in allseitig abgeschlossenen Alveolen liegen, nirgends mit E}Jithel 
zusammen. Sie entstehen durch "Heteroplasie" aus Bindegewebszellen. CARL 
KösTER nahm eine Abstammung der Krebszellen von den Endothelzellen der 
Lymphgefäße an. ROBERT REMAK, der die Lehre der drei Keimblätter aufstellte, 
bestritt die VIRcHowsche Annahme, weil ja aus Bindegewebe, das aus dem mitt­
leren Keimblatt entsteht, nie Epithel herauswachsen könne. Epithelzellen können 
nur aus Epithelzellen entstehen, was auch ROBlN und CORNIL betonten. 

Die Untersuchungen von eARL THIERSCH (1861, 1865), ergänzt von WAL­

DEYER und G. HAUSER, haben aber den epit,helialen Ursprung der Krebs­
zellen über allen Zweifell erhoben. 

Zunächst wies TmERscH für den Hautkrebs durch Serienschnitte nach, daß 
die Krebszellen nicht in allseitig abgeschlossenen Alveolen liegen, sondern daß 
die von ihnen gebildeten Zellnester Quer- und Schrägdurchschnitte von Epithel-
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strängen sind, die in verschiedenen Richtungen verlaufen und miteinander und mit 
der Oberhaut zusammenhängen. Damit war eine Grundlage für weitere Forschung 
geschaffen. WALDEYER (1867-72) bestätigte nicht nur diese Befunde für den Haut­
krebs, sondern auch für den aus Drüsenepithel und sonstigem Zylinderepithel 
wachsenden Krebs. Er kam zu Schlußfolgerung: Krebs ist eine epitheliale 
Gesch wulst, die nur aus Epithel entstehen kann. Dies gilt sowohl für den primären 
wie für den metastatischen Krebs. In epithelfreiem Gewebe kann somit 
kein Krebs entstehen. 

Diesen Standpunkt nehmen wir auch jetzt uneingeschränkt ein. Allerdings 
gibt es französische und englische Autoren, die mit "Cancer" allerlei andel'e Ge­
schwülste, wie Sarkome, Lymphozytome, ja nahezu alle bösartigen Geschwülste 
andeuten, was wenig empfehlenswert erscheint, weil Gefahr des Mißverständnisses 
daraus erwächst. 

HAUSER hat die Befunde W ALDEYERS für Drüsenkrebse des Magens und des 
Dal'ms durch geEetzmäßige Serienschnitte und eine Art Rekonstruktion erweitert. 
EI' wies außerdem zuerst Kel'n- und Zellteilungen im Dl'üsen- und Krebsepithel 
und damit die Entstehung des letzteren aus dem Drüsenepithel nach. Spätere 
FOl'scher haben die Richtigkeit dieser Befunde sichergestellt. 

Der Krebs gehört somit zu den Epi­
theliomen (Epithelgeschwülsten). Er 
unterscheidet sich von den übrigen Epi­
theliomen durch starke Atypie der Epi­
thelzellen und ihrer Anordnung und 
durch schrankenloses infiltrierendes 
Wachstum und Metastase, durch Bösar­
tigkeit. Alle bösartigen Epitheliome 
sind umgekehrt Krebse. 

Man ist dabei allerdings auf scheinbare 
Ausnahmen gestoßen. Nicht alle Krebse 
hängen nämlich mit nOl'malem Epithel zu· 
sammen. So kennen wir Hautkl'ebse, die 
ganz von Bindegewebe umgeben sind und 
keinen Zusammenhang mit der Oberhaut 
odel' ihren Drüsen zeigen. Sind solche pri­
märe Krebse denn aus Bindegewebe oder 
Endothel gewachsen? N ein, in manchen 
Fällen ist ihre Abstammung von epithe­
lialen Nävuszellen, in anderen von Kiemen­

Abb. 244. Beginnender Lippenkrebs. 
Die gewucherten Epithelkegel durch 

Leukozyteninfiltrate abgegrenzt. 

gangresten (branchiogenes Karzinom) oder sonstigen epithelialen Mißbildungen, 
ChOl'istomen, nachgewiesen oder doch wahrscheinlich.. So sah ich einen allseitig 
von Fettgewebe umgebenen verhornenden Krebs etwa 8 cm seitwärts von der 
Milchdrüse. RIBBERT vertritt die Ansicht, daß nicht nur während des embryo­
nalen Lebens, durch Mißbildung, Epithelkeime verlagert werden können, sondern 
daß auch nach der Geburt durch entzündliche Veränderungen des Bindegewebes 
Epithel ausgeschaltet werden kann, und daß eben diese Ausschaltung einer Epi­
thelzellgl'Uppe aus dem organischen Verband mit dem normalen Epithel die Krebs­
bildung einleitet. Diese Möglichkeit ist von vornherein nicht abzulehnen, weil 
wir nichts davon wissen, histogenetische Belege fehlen acer. Demgegenüber ver­
fügen wir über viele Beobachtungen in der Haut usw. von Epithel, das im or­
ganischen Zusammenhang bleibend, bei Entzündung, wahrscheinlich durch den 
Entzündungsreiz, in atypische bzw. krebsige Wuchel'Ung gerät. Wir haben keinen 
Grund, hier eine nachträgliche Verwachsung mit dem Mutterboden anzunehmen 
von Epithel, das zunächst ausgeschaltet wäre. 

"VALTHER PETERSEN hat nach dem bei Embl'yologen üblichen "Plattenmodelliel'­
verfahl'en" BORNS Modelle von kleineren Hautkrebsen aufgebaut und auch damit 
nachgewiesen, daß abgeschlossene Alveolen (Metastasen?) sehr selten sind. Be­
denken wir, daß dünne, einzellige Epithelstränge übersehen oder als Bindegewebe 
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gedeutet werden können, so dürfte der organische Verband noch viel seltener ge­
löst sein. 

Wir müssen jetzt annehmen, daß das Epithel bei krebsigel' Wucherung in 
Gewebsspalten und Lymphkapillaren eindringt, Stränge bildend, die miteinander 
stellenweise zusammenhängen, und daß Durchschnitte dieser Stränge als "Alveolen" 
mit Epithel ausgefüllt erscheinen. Die Untersuchung von Serienschnitten gewährt 
ein richtiges Urteil. 

Das Gewebe, in das das Epithel hineinwuchert, stellt das Stroma, gleich­
sam das Gerüst des Krebses dar. Es ist meist faseriges Bindegewebe, in dem 
sich auch die den Krebs ernährenden Blutgefäße und Lymphwege finden. In 
diesem Bindegewebe tritt in der Regel Entzündung ein, die proliferativer Natur 
sein und zur Neubildung einer erheblichen Menge faserigen, manchmal hyalin 
entartenden Bindegewebes führen kann. Mitunter ist die chronische Entzün­
dung dem Krebs sichel' oder wahrscheinlich vorausgegangen, wie z. B. dem Krebs, 
der in einem kallösen Hautgeschwür oder in einer Narbe, oder wahrscheinlich 
auch dem in einer zirrhotischen Leber entstehenden Krebs usw. Es ist oft 
jedoch unbestimmt, was älter ist, die Entzündung oder der Krebs. Leukozyten­
infiltrate verschiedener Ausdehnung treffen wir gewöhnlich an. Mitunter, 
so z. B. bei beginnendem Lippenkrebs (Abb. 244), wird die Geschwulst durch 
starke Leukozyteninfiltrate von dem tieferen Gewebe abgegrenzt. Es sind manch­
mal Lymphozyten, in anderen Fällen, besonders wo Geschwüre bestehen, 
begegnen wir zahlreichen gelapptkernigen weißen Blutkörperchen; in wieder 
anderen Fällen Plasmazelleninfiltraten verschiedenen Umfanges. Seröse Ent­
zündung scheint, vielleicht durch Lockerung des außerdem blutreichen Gewebes, 
das Wachstum von Krebs fördern zu können.' Ich gewann diesen ,Eindruck 
bei durch RÖNTGEN-Strahlen behandeltem Krebs der Wange, der in den 'ober­
flächlichen Schichten abstarb, im tieferen, in seröse Entzündung geratenen 
Gewebe aber rasch weiterwuchs. Allerdings mögen auch die abgeschwächten 
Strahlen die tieferen Epithelzellen dazu gereizt haben. 

Das Stroma besteht in Lymphdrüsen (für metastatischen Krebs) aus 
lymphadenoidem oder an anderen Orten aus Fett- oder Schleimgewebe, ja aus 
Muskelgewebe (wie z. B. bei Zungenkrebs oder Milchdrüsenkrebs, der in die 
Brustmuskeln einwächst), Knochenmark bzw. Knochen oder Knorpel -
der zuvor zerfasert wird - je nach dem Ort, wo der Krebs wächst. Es kann 
auch neugebildetes Bindegewebe sein (s. oben). Jedenfalls sind die Dehn­
barkeit und der Reichtum an Blutgefäßen zwei Eigenschaften des Stromas, 
wichtig für die Form und Wachstumsgeschwindigkeit des Krebses. 'Vo das 
Stroma am wenigsten dehnbar und am gefäßärmsten ist, pflegt das Wachstum 
am langsamsten, der Krebs am wenigsten bösartig zu sein. Wächst Krebs in 
faserreichem, wenig dehnbarem, gefäßarmem Bindegewebe oder in sonstigem 
hartem Stroma, so kriecht er in Form von dünnen Epithelsträngen zwischen 
den Bindegewebsfasern, Muskelfasern und anderen Gebilden fort. Es entsteht 
eine harte Geschwulst, die wir als Szirrhus bezeichnen. (Schon GALEN ge­
brauchte das Wort (JXlQQOr; für harte Geschwulst.) Die dünnen Epithelstränge 
sind nicht charakteristisch für Szirrhus, delm sie finden sich ebenfalls beim 
rasch in lockerem Bindegewebe wachsenden Krebs, der das Bindegewebe durch 
dünne Epithelstränge gleichsam zersplittert. Während aber bei diesem rasch 
wachsenden Krebs die Menge Epithel nicht geringer ist als die des Bindegewebes, 
werden die Epithelstränge im Szirrhus durch große Mengen straffen Binde­
gewebes getrennt. Je straffer und trockner das bindegewebige Stroma ist, 
um so spärlicher ist das Epithelwachstum, während es im lockeren, saftreichen 
Bindegewebe üppig ist. Je nach dem Mengenverhältnis vom Epithel zum 
Bindege"'ebe unterscheidet man den Szirrhus, den Medullärkrebs (Mark-
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schwamm) und das Garcinoma simplex. Der Brustdrüsenkrebs zeigt nicht 
selten die verschiedenen Formen nebeneinander (Abb. 245). Das Gare. medullare 
ist durch reichliches Epithel 
ausgezeichnet, das die Ge­
schwulst markähnlich aussehen 
läßt. Dem Epithel gegenüber 
tritt das Bindegewebe in den 
Hintergrund. Zeigt das mi­
kroskopische Präparat einen 
alveolaren Bau, indem die Epi­
thelzellen in großen Haufen 
liegen, die durch dünne Binde­
gewebssepten getrennt sind, 
so nennt man die Geschwulst 
Gare. alveolare. Szirrhöse 
Krebse sind hart, epithelreiche 
Krebse hingegen weich, wenn 
nämlich das Epithel nicht ver­
hornt, was die Geschwulst 
sehr hart macht. Zwischen 
Szirrhus und Gare. medullare 
kommen Formen vor, bei denen 
Epithel und Bindegewebe in 
nahezu gleicher Menge sicht bar 
sind und die man als Gare. 
simplex bezeichnet. Im allge­
meinen sind diese Formen nicht 
schalf getrennt, sondern 
es kommen vielfach 
Übergänge in derselben 
Geschwulst vor, sobald 
der Krebs aus hartem, 
festem in lockeresBinde­
gewebe hineinwächst 
oder umgekehrt. Abb. 
246 zeigt ein Zylinder­
bzw. Spindelzellenkrebs 
der Haut, wo ein Epi­
theIstrang in verschie­
den festes Bindegewebe 
wächst: Links sehen 
wir den Durchschnitt 
eines dünnen, rechts 
den eines dickeren Teils 
des Epithelstranges. Je 
mehr die Zellen auf­
einander gedrängt sind, 

I" _ 

Abb.' 245. Milchdrüsenkrebs (Care. mammae). Rechts 
unten Szirrhus, nach links oben in ,Care. simplex und 
am Rande des Gesichtsfeldes in Markschwamm (Care. 

medullare) übergehend. 

I 
um so dunkler und -
kleiner sind ihre Kerne 
bis zur völligen Py­
knose. S010he Zellen 
sind weniger lebenskräf­
tig, wachsen langsamer 

Abb. 246. Zylinder- bzw. Spindelzellenkrebs der Haut, von 
einer Zeichnerin genau nach einem mikroskopischen Präparat 

gezeichnet. 
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als die übrigen. Sobald sie aber in ein mehr lockeres und blutreiches Binde­
gewebe gelangen, können sie rasch weiter wachsen. Wir beobachten dies nicht 
nur in der primären, sondern manchmal auch in der metastatischen Geschwulst, 
die ja rasch einen erheblichen Umfang erreichen kann, während die primäre 
Geschwulst klein, ja sogar klinisch verborgen blieb! So können umfangreiche 
metastatische Krebsknoten in der Leber deutlich während des Lebens erkenn­
bar werden, das kleine primäre szirrhöse Magenkarzinom sich aber der klini­
schen Beobachtung entziehen. Jene Abhängigkeit der Form und Wachs­
tumsgeschwindigkeit eines Krebses von der Umgebung mahnt zur Vorsicht 
bei der Prognose! Ein kleines Ulcus rodens (s. unten) der Nasenhaut kann 
mehrere Jahre ungefähr gleich klein bleiben, dann aber, sobald einige Krebs­
zellen lockeres, saftreiches Bindegewebe erreicht haben , innerhalb einiger 
Monate bis in den Rachen fortgewachsen sein, Schleimhäute und Knochen 
zerstörend. 

Der Krebs ist mitunter schwer vom Sarkom zu unterscheiden. Einerseits gibt 
es nämlich Zylinder- bzw. Spindelzellenkrebse (Basalzellenkrebse), andererseits 
Epitheloidzellensarkome. Soll man krebsähnliche Sarkome einfach aIs Krebs 
bezeichnen ~ Keineswegs. Krebse entstehen nur durch Wucherung von Epithel. 

Abb. 247. Polypöser Drüsenkrebs (Adenokarzinom) des Magens. Nur ein Teil der 
Magenwand ist abgebildet. (3/4 nato Gr.) 

Nein, wir müssen die Unterscheidung versuchen: 1. Sarkome bilden oft Fasern, 
die sich als Bindegewebs- und nicht als Epithelfasern färben lassen (z. B. durch 
Färbung nach VAN GIESON). Es können aber die Epithelfasern eines Zylinder­
oder Spindelzellenkrebses (s. weiter unten) so fest mit dem bindegewebigen Stroma 
zusammenhängen wie die Fasern eines faserigen Sarkoms. 2. Das Endothel der 
neugebildeten Blutkapillaren ist unmittelbar auf das Sarkomgewebe geklebt. Dies 
kommt nur bei einigen Epithelgruppen (Hypophysis, LANGERHANssehe Insel, Leber 
usw.) vor. Sonst finden sich Bindegewebsfasern zwischen Kapillarendothel und 
Geschwulstepithel. Allerdings können diese Fasern recht spärlich vorhanden und 
schwer nachweisbar sein, besonders wenn das Krebsepithel in perikapillare Lymph­
wege wächst, einem Peritheliom mehr oder wenig ähnlich. Andererseits kann auch 
Sarkom normale Blutkapillaren umwachsen, so daß die Geschwulstzellen durch 
Bindegewebe vom Endothel getrennt sind. Wenn aber bei ausführlicher Unter­
suchtmg nirgends Endothel nachweisbar ist, das den Geschwulstzellen anhaftet, 
müssen wir mit der Annahme eines Sarkoms zurückhalten. 3. Der Ausgangspunkt, 
das Muttergewebe ist mitunter nachweisbar. Die makroskopische Unterscheidung 
ist manchmal unmöglich. Die Schnittfläche eines Krebses kann ebenso glatt sein 
wie die eines Sarkoms; andererseits kann letztere körnig sein. "Krebsmilch ", d. h. 
Gewebflüssigkeit mit Zerfallsstoffen nekro(bio )tischen Gewebes, ist manchmal auch 
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von der Schnittfläche eines nekrotisierenden Sarkoms zu streichen, während sie bei 
Krebs fehlen kann. Gelingt die Unterscheidnng nicht, so müssen wir den betreffen­
den Fall einfach als &in&n unklar&n b&z&ichnen. Eine krebsähnliche, als Sarkom 
erkannte Geschwulst mag man als Sarcoma carcinomatodes bezeichnen, eb&nso 
einen sarkomähnlichen Krebs als Carcinoma sarcomatodes, eine Kombination 
von Sarkom und Kr&bs aber als Sarcocarcinoma oder Carcinosarcoma. 
Eine besondere Form sind die experimentellen Mutationsgeschwülste, die wir 
schon besprochen haben. Es bedeutete aber einen Rückschritt, ein krebs artig gebautes 
Blastom, das vielleicht ein Sarkom ist, trotzdem als Krebs zu bezeichnen. 

Das bindegewebige Stroma eines Krebses kann schleimig entarten, wenigstens 
Schleim enthalten, z. B. beim Gallertkrebs (s. später). Nekrose macht das Gewebe 
matt, lehmfarben. Verkalkung kommt auch vor, z. B. in verhornenden Krebsen. 

Wir können die Krebse nach ihrem Mutterboden, also histogenetisch, 
unterscheiden in: a) Krebse, ausgehend von Deckepithel, b) Krebse, aus­
gehend von Drüsenepithel, Drüsenkrebse, c) Krebse, ausgehend von Epithel 
einer Mißbildung nicht sicher erkannter Natur, wie mancher Ovarialkrebs. 

ORTH unterscheidet histologisch drei Karzinomarten: 1. das Kankroid 
(verhornenden oder epidermoiden Krebs), 2. den Drüsenkrebs (Adeno­
karzinom) und 3. den Cancer, der sich durch atypische, regellose Lagerung 
des Krebsepithels auszeichnet. Diese histologische Einteilung deckt sich aber 
nicht vollkommen mit der histogenetischen. So gehört meist der Basalzellen­
krebs (Deckepithel) und ausnahmsweise ein Drüsenkrebs zum Cancer. Es kann 
aber der Bau des Krebses und seine übrigen Zelleigenschaften einen deut­
lichen Hinweis auf den Mutterboden geben. So ist in der Regel der Krebs, 
vom Deckepithel der Portio vaginalis uteri ausgehend, ein Kankroid, der 
Zervixkrcbs aber ein oft solider Drüsenkrebs von eigentümlich alveolarem 
Bau und der Krebs des Gebärmutterkörpers ein schönes Adenokarzinom. 
Im Gebärmutterhals entsteht aber nicht selten eine "übergangsform ". 

In der Regel besteht der Drüsenkrebs aus mehr oder weniger atypischen, 
drüsenähnlichen Epithelröhrchen, ausnahmsweise aus soliden, und nicht selten 
zum Teil aus drüsenähnlichen, zum Teil aus soliden Epithelsträngen. Anderer­
seits kann ein Deckepithelkrebs drüsenähnliche Gebilde besitzen, wie z. B. 
mancher Basalzellenkrebs. 

All diese Krebse können nach ihrer Gestalt sein: 1. warzenartig (papillär., 
verrukös), blumenkohl- oder hutpilzartig, 2. flach erhaben, 3. geschwürig, 
sofern es sich um 0 berflächliche Geschwülste handelt. Abb. 207 zeigt einen 
Krebs des Unterschenkels, gewachsen in einem hartnäckigen Hautgeschwür nach 
Verbrennung. Wir sehen hier nicht nur Geschwürsbildung, sondern auch einen 
papillären, blumenkohlartigen Krebs. Abb. 247 zeigt einen polypösen, pilz­
artigen Krebs der Magenschleimhaut, wie er auch im Darm, namentlich im Dick­
darm nicht selten ist und in der Haut ausnahmswei'le vorkommt. Wir bemerken, 
daß manchmal nicht zu unterscheiden ist, ob ein Papillom anfangs gutartig; 
später krebsig "entartete", oder von vornherein, zunächst aber latenter, krebsiger 
Natur war. Flach erhabene Krebse kommen in der Haut sowie in Schleim­
häuten (Lippen z. B.) vor. Das Ulcus rodens nasi kann so beginnen, es kann 
aber auch warzenartig beginnen. Manche Scirrhi ventriculi sind auch Beispiele. 
Geschwürige Krebse sind genetisch zu unterscheiden in Krebse, die in einem 
Geschwür entstehen, wie im obigen Beispiel und wie mancher Magenkrebs, 
und Krebse, die erst sekundär Geschwürsbildung zeigen, nach oberflächlicher 
Nekrose, wie mancher Lippenkrebs und das Ulcus rodens. 

Das krebsige Geschwür kennzeichnet sich oft durch aufgeworfene 
Ränder (Abb. 248) und einen ungleichen Boden: Die der Geschwürbildung 
voraufgehende Nekrose pflegt im Innern der Geschwulst, nicht gerade in den 
Rändern aufzutreten. Nach Entfernung des erweichten nekrotischen Gewebes 



576 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwech,'els. 

entsteht dann dieses Bild. Die Ränder des Geschwüres eines verhornenden 
Krebses zeichnen sich durch große Festheit und Härte aus. Außerdem können 
wir manchmal im Geschwürsboden hervolTagende Hügelehen oder Körnchen 
sehen, welche die freien Enden von Epithelsträngen sind. Mitunter, nament­
lich wenn das Epithel verhornt ist, lassen sich diese "Hornperlen" ausdrücken: 
sie kommen dann wurmartig zutage, ähnlich wie eine Komedo (s. dort). Nicht 
jeder geschwürige Krebs hat diese Eigenschaften der Ränder. Es kann sich 
z. B, ein Darm- oder Magengeschwür mit weichen, kaum oder nicht aufgeworfenen 
Rändern bei mikroskopischer Untersuchung als krebsiger Natur herausstellen. 

Unter der Oberfläche liegende Krebse können harte oder weiche Knoten 
bilden, wie z, B. in der Brustdrüse, der Leber. Szirrhöse Krebse sind hart, 

Abb. 248. Querdurchschnittener geschwüriger 
Enddarmkrebs (weißlich) aus sehr hartem Ge­
webe, das durch Schrumpfung Verengerung des 
Enddarms bewirkte. (Das gelappte grauweißliche 
Gebilde oben stelltFettgewebe dar.) (4fs nato Gr.) 

mitunter wie hartes Narbengewebe 
ohne weiteres, medulläre weich. 
Im Inneren eines Knotens kann 
Nekrose eintreten, nekrotisches 
Gewebe kann erweichen und resor­
biert werden, Dadurch kann in 
einem an der Leberoberfläche 
liegenden Knoten eine Delle (Krebs­
nabel) entstehen. 

a) Deckepithelkrebs. 

Sie können ausgehen vom zuvor 
scheinbar normalen Deckepithel, 
von atypisch gewuchertem Epithel 
in einem Geschwür, oder von einem 
scheinbar gutartigen Papillom, oder 
von verlagerten Deckepithelzellen, 
wie sie in Nävi vorkommen, oder 
von branchiogenenZellhaufen(bron­
chiogener Krebs), die als Reste der 
Keimbogen liegen bleiben, oder von 
Deckepithel in gröberen Mißbil­
dungen, in Teratomen usw. Ein 
von einer Drüse ausgehender Krebs, 
der aus soliden Zellsträngen auf­

gebaut wird, wie z. B. ein Talgdrüsenkrebs es sein kann, ist mitunter schwer 
von einem Deckepithelkrebs zu unterscheiden. 

Krebs, von einschichtigem Deckepithel ausgehend, kennen wir nicht genau. 
Vielfach untersucht sind hingegen die Krebse der Haut und der Schleimhäute 
mit mehrschichtigem Epithel, das normaliter verhornt (Mund, Kehlkopf, Speise­
röhre) oder nicht verhornt (Harnwege). Besonders beim Hautkrebs haben 
RIBBERT, PETERSEN u. a. den uni- und multizentrischen Ursprung fest­
gestellt, d. h. einen einfachen oder vielfachen Ursprung aus dem Deckepithel. 

Wir kömlen die vom verhornenden mehrschichtigen Epithel ausgehenden 
Krebse unterscheiden in Kankroide und nicht-verhornende Krebse, welche 
letztere aus zylindrischen oder spindelförmigen Epithelzellen aufgebaut werden 
(Basalzellenkrebse KROl\iPECHERS). Von einer Basalzellengeschwulst über­
haupt kana nur die Rede sein, wenn die Geschwulst entsteht durch Wuche­
rung nur der tiefsten Schicht eines mehr-, mindestens zweischichtigen Epi­
thels. Bei einschichtigem Epithel hat der Name keinen Sinn. Für diese 
bleiben Bezeichnungen als spindel- oder zylinclerförmige Epithelzellen übrig, 
welche überhaupt empfehlenswert sind. In verhornenden sowie nicht-verhornen-
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den Hautkrebsen, ebenfalls in nicht-krebsigen Basalzellengebilden (Basalzellen­
choristomen) können zystöse Gebilde vorkommen, beim Kankroid ausgefüllt 
mit Hornstoff, bei den nicht-verhornenden Krebsen mit einem unbekannten, 
mitunter kolloiden Stoff. 

In den Kankroiden tritt zwar Verhornung ein, aber in atypischer Weise, indem 
nicht alle Schichten wie im normalen verhornenden Deckepithel nachzuweisen 
sind. Es fehlt hingegen eine oder mehrere Schichten, während die vorhandenen 
unregelmäßig oder dürftig gebildet sein können. Die Behauptung, daß eben die 
"basale" Schicht zylindrischer Epithelzellen in den krebsigen Zellsträngen fehlen 
soll, ist aber unrichtig. Man kann diese Schicht oft nachweisen, obwohl die Zellen 
in Gestalt und Größe von den typischen normalen basalen Zellen etwas abweichen. 
Selbstverständlich sind die mit dem Bindegewebe zusammenhängenden Epithel-

kz 

k lnlll 

Abb. 249. Verhornender Plattenepithelkrebs (nach ARNDT, Grundriß der Dermatologie). 
kz = Krebszapfen; ei = entzündliches Infiltrat; unep = unverhorntes Epithel; hp = Hornperlen; 

egg = Leukozytenanhäufungen; lestrun = Krebsstränge und -nester; cu = Cutis. 

zellen die jüngsten, sie entsprechen der Keimschicht der Haut. Der gebildete Horn­
stoff findet sich im Innern der Krebsstränge. Die verhornten Epithelzellen können 
zu weißlich glänzenden perlenähnlichen Gebilden zusammenballen (Kankroid­
perlen). Es gibt verhornte Epithelzellen mit gefärbten Kernen (Parakeratose S. 314). 
Leukozyten liegen nicht selten zwischen und sogar in Epithelzellen. Mit den Epithel­
strängen können sich die Hornperlen verzweigen. Das verhornte Epithel färbt sich 
oft dunkelrosa durch Eosin und blau nach GRAM. Der verhornende Krebs der 
Schleimhaut der Gallenblase, des Nierenbeckens, des Endometriums kann nur durch 
Metaplasie (s. dort) oder durch Wucherung von "verirrten" Inseln verhornenden 
Epithels entstehen. 

Es ist manchmal schwer, ein krebsiges von einem nicht-krebsigen Papillom, 
z. B. der Harnblase, des Kehlkopfes, sowie krebsige und nicht-krebsige Epithel­
wucherungen im Boden oder in der Umgebung eines Geschwürs mikroskopisch 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Aufl. 37 



578 Örtliche Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels. 

abzugrenzen. Mehr oder weniger starke Atypie des Epithels, infiltrierendes Wachs­
tum weisen auf die krebsige Natur hin. Mitunter entscheidet nur der Verlauf. Der 

Abb. 250. Sog. Hornperle (schwärzlich) in 
einem Epithelzapfen eines Kankroid. Links 
unten "Fremdkörperriesenzellen" im Bindege­
webe, das links von Leukozyten durchsetzt ist. 

durch vielfache Blutungen inder Harn­
blase erfolgende Tod beweist jedoch 
nicht die krebsige Natur. 

Der Spindel- oder Basalzellen­
krebs zeichnet sich dadurch aus, daß 
die Epithelzellen gar keine oder nur 
ausnahmsweise Spuren von Verhor­
nung aufweisen und im allgemeinen 
eine zylindrische oder spindelförmige 
Gestalt besitzen. Sie pflegen ein Ge­
webe zu bilden, das bindegewebeähn­
lich aussieht, wobei die Epithelfasern, 
ähnlich wie die der basalen Zellen der 
Oberhaut mit der Lederhaut (S.427), 
fest mit den Bindegewebsfasern zu­
sammenhängen können, so daß nur 
der Nachweis ihres Mutterbodens oder 
die Färbung nach VAN GIESON ent­
scheiden kann (S. 574), wenn nicht 
Verhornung, sei es auch nur in einem 
kleinen Zellbaufen, die Entscheidung 
bringt. Mitunter kommen wir nicM 
weiter als zur Annahme eines Sarcoma 
carcinomatodes oder Carcinoma sar­
comatodes. Kein Wunder, daß diese 

Krebse oft mit Sarkom, 
Endotheliom verwechselt 
worden sind. Der Nach­
weis von Verhornung oder 
Zusammenhang mit der 
Keimschicht der Ober­
haut entscheidet - Ver­
wachsung des Krebsepi­
thels mit der Keim­
schicht, so bald es, aus 
derTiefewachsend, diese 
erreicht, ist nicht nach­
gewiesen oder auch nur 
wahrscheinlich gemacht 
worden. Die Spindel­
epithelzellengeschwulst 

umfaßt offenbar mehr 
als den Basalzellenkrebs 
- sie umfaßt alle aus 
spindelförmigen Epithel­
zellen aufgebauten Ge­
schwülste, auch die der 
Brustdrüse, des Eier­
stocks, der Gebärmutter 
usw. 

Abb. 251. Atypisch verhornende Epithelzellgruppen in 
einem Kankroid. Ungewöhnliches Bild. 

Was das Ausbleiben 
der Verhornung und der 
Bildung vonStachelzellen 

im Basalzellenkrebs bedingt, wissen wir nicht. Mitunter finden sich mikrozystische 
Hohlräume mit schleimigen (kolloidem ~) Inhalt in den Epithelsträngen (S. 586). 

Der Basalzellenkrebs und der Pigmen tkre bs der Haut haben, wenigstens 
manchmal, den gleichen Mutterboden: sind doch eben die basalen Zellen der Ober-
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haut pigmentiert. So kann es nicht wundernehmen, daß der Basalzellenkrebs mit­
unter ganz oder zum Teil ein Pigmentkrebs ist, ja wir müssen vielleicht eher die 
Pigmentlosigkeit als die Pigmenthaltigkeit der aufbauenden Zellen als abnorm 
betrachten. Sowohl der pigmentierte wie der pigmentfreie Basalzellenkrebs der 
Haut kann aus kleinen Mißbildungen wie Nävi oder aus chronisch gereizten Haut­
stellen erwachsen; letzteres z. B. bei der Seemanns­
haut ; ferner sah ich z. B. einen teilweise pigmen­
tierten Basalzellenkrebs der Fußsohle mit Meta­
stasen in den gleichseitigen Leistendrüsen und in 
inneren Organen, der sich aus einem jahrelang mit 
.Atzmittel gereizten Kallus entwickelte. In den 
metastatischen Geschwülsten der Leistendrüsen 
hingen die spindelförmigen Epithelzellen stellen­
weise scheinbar genau wie die Zellen eines Faser· 
sarkoms mit dem zum Teil hyalinen Bindegewebe 
zusammen (Abb. 254). Das pigmentierte Gewebe 
eines Melanoms kann erweichen. Melanurie (s. dort, 
vgl. HAMMARsTEN u. a.) kann bei Melanom auftreten. 

Sind alle Chromatophoren oder Melanozyten 
der Lederhaut Epithelzellen (der Keimschicht), 
so sind die von ihnen gebildeten Geschwülste Epi. 
theliome bzw. Pigmentkrebse; sind sie Bindegewebs. 
zellen, so sind die Geschwülste Pigmentsarkome. 
Die Unterscheidung kann schwer sein. RIBBERT 

Ahb. 252. Verhornte Epithel­
zellen mit mehrkernigen 

Riesenzellen. 

nennt alle durch Wucherung von Pigmentzellen, Chromatophoren, entstandenen 
Geschwülste Chromatophorome, in wenig empfehlenswerter Weise, weil der 
Ursprung nicht oder nicht sicher in den Chromatophoren gefunden wird. Wir 
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Abb. 253. Basalzellenkrebs der Haut (nach ARNDT, Grundriß der Dermatologie). 
rm = R~te Malpighii; ste = Stratum corneum; gr = Geschwürsrand; lhe = leere Hornzyste; bzn = Basal· 
zellennester; sp = Spalt; tdr = TalgdriIsen; kndr = Knäueldrüsen; ve = Vene; ar = Arterie; hgzstr = 

hirschgeweihartig verzweigte Zellstränge ; elg = elastisches Gewebe. 

haben ferner keinen Grund, den Chromatophoren Pigment bildung zuzuschreiben. 
BLOCH und LIGNAC sprechen ihnen dieses Vermögen ab. Bekommen sie es nicht 
unter bestimmten Umständen, so könnten sie somit keine Pigmentgeschwülste 
bilden. Ob die Chromatophoren (Melanozyten) Epithel., Endothel· oder Binde· 
gewebs zellen sind, ist noch nicht entschieden. Sofern wir wissen, bilden nur 

37* 
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Abkömmlinge des Ekto- und Entoderms Pigment. Die Melanome wären demnach 
alle Epithelgeschwülste. Wir kennen nicht nur Melanome der Haut, sondern auch 
der Speiseröhre, der Leber, des Ductus choledochus und der Gallenblase, des Neben­
nierenmarks, des Eierstocks, der Pars prostatica urethrae. BERBLINGER beo bach­
tete vielfache Pigmentflecken und melanotische Geschwülste der Haut und des Ge­
hirns mit multiplen Hautnervenfibromen, einem Gliom der Brücke und diffuser 
Sarkomatose der Hirnhäute. Nach ihrem Bau, nach dem Verhalten ihrer Blutkapil­
laren, deren Endothel nur ausnahmsweise an das Geschwulstgewebe ohne Fäserchen 
befestigt ist, sind es ebenfalls Epithelgeschwülste, obwohl zweüelhafte Fälle vor­
zukommen scheinen. Aus Pigmentflecken, die selbst kein Wachstum erkennen lassen, 
scheinen metastatische Melanome hervorgehen zu können. Im allgemeinen meta­
stasieren Melanome bald und oft reichlich, obwohl Metastase ausnahmsweise erst 
nach 9 und 13 Jahren (LUBARSCH) bekannt sind. Man forsche vor der Annahme 

Abb. 254. Metastatischer Basalzellenkrebs in einer Leistenlymphdrüse. S. Text. 
Vgl. auch Abb. 246. 

einer Melanombildung aus einem inneren Organ eingehend nach einer primären 
Hautgeschwulst, auch nach Narben von entfernten "Warzen" (LuBARscH), welche 
das primäre Melanom sein können. Bei Pferden kommen Melanome häufiger vor 
als beim Menschen und beim Hund. KROMPECHER betrachtet auch das Melanom 
und Gliom der Netzh'aut als Pigmentkrebse. Die Entstehung des Melanoms der 
Nebenniere erheischt genauere Forschung. Wir möchten nicht ohne weiteres 
einen Zusammenhang zwischen Adrenin und Nebennierenpigment ablehnen. 

Das Ulcus rodens ist ein sehr langsam wachsender geschwüriger Basal­
zellenkrebs der Haut, der aus einer kleinen "Warze" hervorgeht oder in einer alten 
Hautschrunde einsetzt. Dieser Krebs bevorzugt die Haut der Nase und ihrer Um­
gebung besonders bei Leuten, die sich viel der Einwirkung der Außenluft ausgesetzt 
haben. Das ganz langsame Wachstum und das Ausbleiben von Metastasen machen 
den Eindruck eines gutartigen Gewächses. Aber mit Unrecht. Zeitige Entfernung 
vermag allerdings das Übel für immer zu beseitigen, so bald jedoch das wuchernde 
Epithel aus der straffen Lederhaut in lockeres, blutreicheres Gewebe eingewachsen 
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ist, kann rasches Wachstum, mitunter mit Verhornung an einzelnen Stellen erfolgen. 
während man dann auch auf Metastase gefaßt sein muß. 

b) Driisenkrebs (Adenokarzinom). 

Jeder aus driisenähnlichen Gebilden auigebaute Krebs ist ein Adeno­
karzinom oder malignes Adenom. Die auibauenden Epithelröhrchen oder 
Hohlräume unterscheiden sich mehr oder weniger von denen des Mutterbodens 
durch Atypie der einzelnen Epithelzellen oder ihrer Schichtung, indem z. B. 
unregelmäßig mehrschichtiges Epithel an die Stelle eines einschichtigen tritt. 
Es verdient aber keine Empfehlung. den Driisenkrebs mit geringer Atypie als 

Abb. 255. Adenokarzinom des Dickdarms. Außer typischen (kleinen) Drüsenröhrchen 
mehrere atypische (besonders rechts): unregehnäßig mehrschichtiges Epithel mit größeren 

und chromatinreicheren Kernen. 

malignes Adenom, den mit stärkerer Atypie als Adenokarzinom zu bezeichnen. 
Beide sind infiltrierende, metastasierende, somit krebsige Epitheliome. Werden 
ziemlich regelmäßige Röhrchen gebildet, so nennt man den Driisenkrebs wohl 
ein Carcinoma tubulare, das dem "malignen Adenom" entspricht. 

Das wuchernde Epithel vermag nicht nur die Hohlräume der driisigen 
Gebilde auszuiiillen, sondern auch durch die Membr. propria hindurchzuwachsen. 
Letzteres darf man nur schließen aus der Untersuchung von Serienschnitten 
oder von Schnitten, welche senkrecht auf der Fläche der Membr. propria stehen. 

Driisenkrebse kömlen vom sezernierenden Driisenepithel oder vom Epithel 
eines Ausführungsganges, also z. B. von Leberzellen oder von Gallengängen 
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ausgehen. Letzterer kann in verschiedener Tiefe in das Deckepithel der Körper­
oberfläche, wohin er führt, übergehen, wie z. B. in der Milchdrüse. Drüsenkrebse. 
welche aus sezernierendem Epithel entstehen, können ein Sekret bilden, das 
dem des Mutterepithels ähnlich oder vielleicht gar gleich ist, wie z. B. Krebs 
der Leber, der Schilddrüse (S. 510). Schleimbildendes Epithel, das durch 
Wucherung Krebs bildet, kann in der Geschwulst ebenfalls einen Schleimstoff 
bilden. Ob dieser dem physiologisch gebildeten gleich ist, läßt sich nicht im 
allgemeinen, und vorläufig noch nie sicher beantworten. Wir kennen einen 
Schleim- oder Gallertkrebs (Carcinoma gelatinosum, s. mucosum), einen 
Kolloidkre bs (Carcinoma colloides s. cylindromatosum), ein Carc. psam­
mosum (mit verkalkten Schichtungskugeln, besonders in Brustdrüse, Gebär­
mutter, Eierstock). Der Schleim- und der Kolloidkrebs unterscheiden sich 
darin, daß das Krebsepithel im ersten Fall Schleim, im zweiten Kolloid bildet. 
Es kommt aber vor, daß ein Kolloidkrebs Kolloid (rosa durch Eosin) zwischen 
den Epithelzellen in den "Alveolen", jedoch Schleim (blau durch Hämatoxylin) 

Abb. 256. Gallertkrebs (der glasige Knoten) der Brustdrüse. 

zwischen den Fasern des bindegewebigen Stromas enthält. Dieser Schleim 
entstammt höchstwahrscheinlich in bestimmten Fällen ebenfalls dem Krebs­
epithei, er ist wahrscheinlich basophil gewordenes Kolloid. Wie und wodurch 
das vor sich geht, wissen wir nicht. In gewissen Mischgeschwülsten (Myxo­
karzinomen) entsteht er wohl im Bindegewebe. 

Beim Kolloidkrebs bildet sich das Kolloid in den Epithelzellen, in deren Zell­
leib es zuerst als Körnchen erscheint, die sich allmählich vergrößern, zusammen­
fließen und den Kern gegen die Zellwand drängen, wobei dieser eine Schüsselform 
annimmt. Die Zellwand wird allmählich dünner, besonders an der dem Kern 
gegenüberliegenden Seite. Schließlich reißt sie dort ein, und es tritt das Kolloid 
aus. Ein sichelförmiger, kernhaltiger Zellrest bleibt dann übrig. Das Kolloid häuft 
sich vor allem oder ausschließlich zwischen den Zellen an, es kann auch in die Gewebe­
spalten zwischen den Bindegewebsfasern der Umgebung eintreten. Der Kolloid­
krebs kann aber schon für das unbewaffnete Auge erkennbar sein: seine Schnitt­
fläche sieht glasig, durchscheinend, mehr oder weniger eis artig aus (s. Abb. 256). 

In einem Drüsenkrebs sind zystöse Erweiterungen durch Anhäufung von Sekret 
nicht selten: Zystokarzinom. 

Entsteht Krebs in der Wand eines hohlen Organs, so kann sich das Muskel­
lager dieser Wand verdicken, und zwar entweder durch Hypertrophie, indem die 
Geschwulst zu Verengerung geführt hat, oder durch krebsige Durchwachsung der-
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<seI ben. Im letzteren Fall können die Epithelstränge die Muskelzellen zu Atrophie 
bringen wie bei der Linitis plastica (s. dort). 

Zu den Drüsenkrebsen sind auch gewisse maligne Nierenadenome und 
Strumae suprarenales aberratae zu rechnen: Es kommen versprengte Neben­
nierenkeime in der Niere vor, die nicht weiter zu wachsen scheinen, es sind also 
Choristome. Andere wachsen aber krebsartig weiter (GRAWITZ sehe Geschwulst), 
nicht zu verwechseln mit Nierenendotheliom, das wir besprochen haben. 

c) Krebse von unsicherem Ursprung.; 

Solche können sich an verschiedenen Stellen finden. Sie lassen sich kaum 
von einem allgemeinen Standpunkt aus behandeln. Zellen und Kerne können 
,so von denen des Mutter­
bodens abweichen, daß 
ihre Formeigenschaften 
keinen Hinweis auf ihre 
Abstammung geben. Da 
bleibt nur übrig, den Zu­
sammenhang mit dem 
Mutterboden, nötigenfalls 
durchSerienschnitte, nach­
zuprüfen. Geschwulstbil­
dung von einem verirrten 
Keim aus läßt sich da­
durch manchmal mit grö­
ßerer Sicherheit erkennen. 

Zu den Krebsen gehört 
auch das Synzytioma oder 

Chorionepithelioma 
malignum, weil es eine 
bösartige, metastasierende, 
tödliche Epithelgeschwulst 
ist. Früher nannte man 
sie Deziduom, MARCHAND 
wies aber ihre Entstehung 
aus dem Epithel von Cho­
rionzottennach. Bekannt­
lich werden die Chorion­
zotten von einem zwei­
schichtigen Epithel, das 
vom fötalen Epiblast (Ek­
toderm) abstammt, be­
deckt. Die innere Schicht 

c 

lJ 

Abb. 257. Chorionepitheliom des Uterus. 
8 Syncytium; c LANGHANssehe Zellen; b Bluträume; 
a große Zellen mit großen Kernen; d größere helle Zellen, 
z. T. mit Mitosen. (Nach MARcHAND, aus VEIT, Hdb. d. 

Gynäkologie.) 

besteht aus scharf abgegrenzten, durchscheinenden, glykogenreichen, viel­
eckigen (vielflächigen) LANGHANsschen Zellen, die äußere Schicht aus großen, 
kernreichen Protoplasmaplatten (Synzytium). Beide Epithelarten können, und 
zwar in verschiedener Menge, in Wucherung geraten und ein Chorionepithe­
liom, auch wohl Chorioma genannt, bilden. 

Dabei kann Synzytium als Riesenzellen auftreten, welche Sarkomriesenzellen 
ähnlich sind. In der primären sowie in den metastatischen Geschwülsten finden 
sich oft große, mit Blut gefüllte Räume, Hämatome, welche durch Arrosion von 
Gefäßehen durch die Geschwulstzellen (?) entstehen. Manchmal glaubt man auf dem 
ersten Anblick nur ein rundliches Hämatom vor sich zu haben. Bei mikroskopischer 
Untersuchung läßt sich dann ChorionepithelnachweiEen. Hämatogene metastatische 
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Geschwülste treten häufig in Lungen und anderen Organen auf. Bemerkenswert 
sind Metastasen in der Vaginalwand, die eine harmlose Varix vortäuschen können. 

Dem Chorionepitheliom geht in vielen Fällen eine Blasenmole mit hydropischen 
(schleimhaitigen ~) Zotten, ein "Myxoma" chorii vorauf, wobei man oft schon 
Wucherung des Chorionepithels antrifft. Es können jedoch die Zotten einer Blasen­
mole sogar in die Gebärmutterwand und Gefäße hineinwuchern ("destruierende" 
Blasenmole). In anderen Fällen entsteht das Chorionepitheliom durch Wucherung 
des Chorionepithels allein. Es kann aber auch ohne Blasenmole ein Chorionepitheliom 
entstehen, indem es aus einem zurückgebliebenen Plazentarrest (Plazentarpolyp ), 
der selbst keine Geschwulst ist, auswächst. Schon ohne Geschwulstbildung können 
Chorionzotten ziemlich tief in die Gebärmutterwand eindringen, so daß die Unter-

scheidung eines solchen 
harmlosen Vordringens 
und eines bösartigen Cho­
rionepithelioms schwer, ja 
an ausgekratzten Stück­
chen unmöglich sein kann. 
Und dasChorionepitheliom 
kann schnell weiterwach­
sen und (besonders häma­
togen) metastasieren! 

In der Vaginalwand, 
in Lunge, Leber, Niere, 
im Herzen (BUSSE) hat 
man primäres Chorion· 
epitheliom nach Blasen­
mole oder sonstigem Abor­
tus beo bachtet. Wir 
müssen da eine Verschlep­
pung von Chorionepithel 
in jene Organe als wahr­
scheinlich annehmen, das 
dann ausnahmsweise -
Chorionepithel wird oft 
durch dasBlut verschleppt, 
ohne daß Geschwulstbil­
dung erfolgt - zu einer 
Geschwulstauswächst. Je­

Abb. 258. Blasenmole (schwache Vergr.). a Gewuchertes doch ist zu bedenken, daß 
Chorionepithel. b Ödematöses Stroma der Zotte (nach JORES). auch ohne Schwanger-

schaft, ja sogar beim 
Mann (meist im Hoden), im Magen, Schilddrüse, Brustdrüse und an anderen 
Stellen eine ähnliche Geschwulst (Pseudochorionepitheliom) auftreten kann. Sie 
sind wahrscheinlich nur der Wucherung von Abkömmlingen des fötalen Ektoderms 
zuzuschreiben (vgl. FRITZE). Die Franzosen haben ähnliche Geschwülste als "sar­
come angioplastique" oder "cancer hematode" bezeichnet. Ihr Ursprung ist dunkel, 
auch wenn man einen embryonalen Keim annimmt oder die Geschwulst als eine 
teratoide (s. unten) betrachtet. Vielleicht entstehen sie durch Wucherung extra­
regionärer Keimbahnzellen (S. 516). Bei Meerschweinchen kommen ähnliche Ge­
schwülste vor, die vielleicht aus parthenogenetisch sich entwickelnden Eiern ent­
stehen (L. LOEB). 

Mischgeschwülste, Teratome (Embryome) und teratoide 
Mischgeschwülste. 

Wir nennen eine Mischgeschwulst ein Blastom, das aus zwei oder mehr 
blastomatös wachsenden Gewebsarten oder Gewebstypen aufgebaut wird. 
Es können Bindesubstanzgewebe sein, wie z. B. ein Chondrofibromyxosarkom, 
oder es kann eine Mischgeschwulst außerdem aus Epithel bestehen, wie die 
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Fibroepithelgeschwülste, das Chondrofibromyxoepitheliom der Parotis usw. 
Das Karzinosarkom ist ebenfalls eine Mischgeschwulst. Diese Mischgeschwülste 
entwickeln sich meist, wenn nicht immer, sofern es nicht in Versuchen erzeugte 
Gebilde sind, aus Mißbildungen. Schon die Entstehung einer Geschwulst aus 
einem Gewebe, das an Ort und Stelle normaliter nicht vorkommt, weist darauf 
hin, wie z. B. eine aus Parotisgewebe hervorgewachsene nicht metastatische 
Geschwulst des Gaumens oder Oberlippe (MATHIAS). Von diesen Geschwülsten 
zu den teratoiden, d. h. den aus einem Teratom (s. weiter unten) empor­
wachsenden Geschwülsten gibt es sog. Übergänge, richtiger Zwischenformen. 
Auch kennen wir sehr verschiedenartige Mischungen von Geweben, die sich 
an der Bildung einer Geschwulst beteiligen, ohne jedoch den Ursprung dieser 
Verschiedenheiten zu verstehen. Die Grenze zwischen ruhender Mißbildung und 
Geschwulst vermögen wir auch hier nicht scharf zu ziehen. 

Bestimmte Mischgeschwülste werden aufgebaut aus faserigem oderschleimigem 
Bindegewebe und aus Zellhaufen und Zellsträngen, die mitunter hohl sind 
und einen homogenen, durch Eosin sich 
dunkelrosa färbenden Inhalt haben. Die 
Zellen sind nahezu kubisch, zylindrisch 
oder spindelförmig, ihre Kerne sind ei­
förmig oder rund, oder sie haben eine 
etwas unregelmäßige Gestalt. Sie werden 
von einigen Pathologen als Endothelzellen 
und die Geschwulst als Endotheliom oder 
Angiosarkom betrachtet. Warum sollten 
das aber Endothelzellen sein? Noch nie 
hat man Endothel als ihren Mutterboden 
nachgewiesen und der homogene Inhalt 
der schlauchförmigen Stränge ist nicht 
als Lymphe oder Blut (etwa als "hyaliner" 
Thrombus ?) zu betrachten. Was sind es 
denn für Zellen ? Diese Geschwülste treffen 
wir in den Speicheldrüsen, in der Haut 
und in Schleimhäuten· mit mehrschich­
tigern Epithel (Mundhöhle usw.) an, be­
sonders an Stellen, wo während des Em­
bryonallebens Spalten waren. Mitunter ist 
in den Zellsträngen oder -haufen Verhor­

Abb. 259. Chondromyxoepitheliom. 
Ungefähr in der Mitte Knorpel. Die 

kernreichen Teile sind Epithel. 

nung, sei es auch in unregelmäßiger Weise, nachweisbar. Wir müssen die Zellen 
als Epithelzellen betrachten, die morphologisch und oft auch genetisch den 
zylindrischen basalen Zellen der Oberhaut bzw. der Mundschleimhaut am 
nächsten stehen. Der homogene Inhalt der Schläuche ist als von diesen 
Epithelzellen gebildet und als "Kolloid" zu betrachten, analog dem Kolloid 
in den Drüsenschläuchen des Fibroadenoma mammae. Die Geschwülste sind 
somit Fibroepitheliome, Myxoepitheliome oder, wenn außerdem noch 
Knorpel, Knochen- und Fettgewebe in ihnen vorkommen, als Fibromyxochon­
droosteolipoepitheliome zu bezeichnen. So zusammengesetzte Geschwülste er­
innern an Teratome bzw. teratoide Blastome. 

KROMPECHER, der ein ausgedehntes Studium liber diese Gewächse gab, deutet 
die Epithelzellen als b as ale an und redet von basaler Epithelzellengeschwulst, 
Basaliom. Es scheint empfehlenswerter, sie als zylindrische oder spindelför­
mige Epithelzellen zu bezeichnen, weil diese rein morphologische Bezeichnung 
auch da gilt, wo der Mutterboden aus einschichtigem Epithel wie im Eierstock 
besteht. Die Epithelzellen zeigen manchmal Fasern, die sich färberisch nicht als 
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bindegewebige, sondern als Epithelfasern, durch VAN GIESONS Gemisch bräunlich­
gelb färben. 

Häufig finden sich Hohlräume mit unbekanntem Inhalt in den Zellsträngen 
Epithelioma adenoides cysticum, Nävoepitheliom. Die Zellstränge sind 
genetisch denn auch mit den Nävuszellgruppen gleichzustellen. Ein Zusammen­
hang mit der Oberhaut läßt sich mitunter nachweisen. Oft ist im Gegenteil.~ine 
Art bindegewebiger Abkapselung der Geschwulst nicht zu verkennen. Eine Ahn­
lichkeit bzw. Verwandtschaft mit Schweißftrüsenadenomen drängt sich mitunter 
auf. Die Hohlräume erinnern ein anderes Mal an mißbildete Talgdrüsen. 

Die drüsenschlauchähnlichen Zellstränge enthalten in solchen Geschwülsten 
der Speicheldrüsen mitunter einen Schleimstoff. Wir nennen dann die Geschwulst 
mit BILLROTH ein Zylindrom. Es kommt auch an anderen Stellen vor. 

Schließlich gehört auch hierzu das Adamantinom (Epithelioma adaman­
tinum), eine Geschwulst, die ähnlich wie das Schmelzorgan gebaut ist. Sie kommt 
im Innern der Kieferknochen, besonders bei Erwachsenen, aber auch an anderen 
Stellen, so an der Tibia (B. FISCHER) vor. Sie kann die Größe eines Kindskopfes­
sei es auch ausnahmweise - erreichen. Man bezeichnet es auch wohl als weiches 

Abb. 260. Adamantinom. In der Mitte Epithelstrang, rechts und links Bindegewebe 
(nach B. FISCHER, Frankf. Zeitschr. f. Pathol.). 

Odontom. Es besteht aus innig zusammenhängendem Epithel und Bindegewebe. 
Das Epithel ist dem des Schmelzorgans, das Bindegewebe dem der Zahnpapille 
ähnlich. Es kann Schleim enthalten. Das Epithel bildet netzförmig geordnete 
Stränge. Das dem Bindegewebe aufsitzende Epithel ist zylindrisch, während die 
Zellen im Innern der Stränge eine sternförmige Gestalt haben. Mitunter tritt Ver­
hornung ein, in anderen Fällen Bildung zystischer Hohlräume, wie in den oben 
besprochenen fibroepithelialen Geschwülsten (A. cysticum). Es gibt Odontome, 
die harte Teile (Schmelz und Dentin) enthalten, oder größtenteils daraus bestehen 
(Odon toma duru m). Es kann das Dentin strahlenförmig angeordnet sein, während 
sich der Schmelz ziwschen diesen Strahlen findet. Odontome entstehen aus Zahn­
keimen, wahrscheinlich aus abgesprengten Teilen eines Schmelzorgans (debris epi­
theliaux paradentaires, MALASSEZ). 

Obwohl wir den Mutterboden obiger Geschwülste manchmal nicht ge­
nügend sicher andeuten können, müssen wir doch im allgemeinen eine um­
schriebene Mißbildung als Anlage vorausset,zen. Manchmal finden wir solche. 
Sie wird aber, wie immer, erst zur Geschwulst, sobald sie selbständig zu wachsen 
anfängt. Dann entsteht ein Geschwulst, die durch eine ziemlich starke Kapsel, 
wie z. B. die der Parotis, lange Zeit beschränkt bleibt. Es kommt aber auch 
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nicht nur ein krebs ähnlicher Bau, sondern außerdem ein krebsartiges Wachstum 
bei solchen Geschwülsten vor, so daß wir sie als Krebs betrachten müssen. 

Wir haben S. 224 schon bemerkt, daß manches Teratom als der Parasit 
bei einer asymmetrischen Doppelbildung zu betrachten ist. Solche Teratome 
sind also Mißbildungen, aus welchen oder in welchen allerdings eine Geschwulst, 
z. B. Krebs, entstehen kann, wie bei anderen Mißbildungen. Ein Teratoma 
nennt man T. simplex, wenn es nur eine Mißbildung, T. blastomastosum 
oder teratoide (embryoide) Geschwulst, wenn es eine Geschwulst darstellt oder 
enthält. Ersteres ist als Störung der Entwicklung, letzteres als solche des 
Wachstums aufzufassen. Die Grenzen sind aber nicht immer, ebensowenig 
wie die zwischen Mißbildung und Geschwulstbildung überhaupt, scharf zu ziehen. 

Abb. 261. Dermoid des Eierstocks. Im oberen Abschnitt ein paar (weiße) Zähne, unten 
Haare mit Talg. Die einzelnen Gewebe übrigens nur mikroskopisch erkennbar. 

Unscharf sind ebenfalls die Grenzen zwischen den soeben besprochenen ein­
facheren und den teratoiden Mischgeschwülsten. 

Ein Teratom besteht gewöhnlich aus Erzeugnissen der drei Keimblätter 
(T. triphyllum), es kann aber nur aus solchen zweier Keimblätter (T. diphyl­
Ium, ASRANAZY) aufgebaut werden. Das Teratom zeichnet sich im allgemeinen 
aus dadurch, daß es Organe (wie Haut mit Drüsen, Zähne, Muskel, Auge) oder 
Ansätze zu Organbildungen enthält, sei es auch nur in mikroskopischen Dimen­
sionen wie die Sakralparasiten und der Epignathus. Mitunter enthält es sogar 
ein eigenes Nervensystem. Während die Mischgeschwülste, auch in ihrer 
Zusammensetzung, an bestimmte Stellen gebunden sind, kann ein Teratom, 
z. B. ein Dermoid des Eierstocks einem Mediastinalteratom gleich sein. Die 
das Teratom aufbauenden Gewebe können ungereift, embryonal (T. embryonale) 
oder gereift sein. Das Teratom macht den Eindruck, ein mißbildeter Fötus 
zu sein (Embryom, WILMS). Auch das zweikeimblätterige Teratom, das sich eben 
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dadurch von der Mischgeschwulst bzw. der ihr zugrunde liegenden örtlichen 
Mißbildung unterscheidet. Sowohl diese wie die Mischgeschwulst weisen Eigen­
schaften auf, welche den Geweben des Entstehungsortes eigen sind. 

In Teratomen findet sich meist Haut mit anderen Erzeugnissen des Epiblastes 
(Zähne, Haare, Talg) oder ohne solche, ferner Knochen, Knorpel, Muskel usw. Solche 
Teratome nennt man Dermoidzysten (Dermazysten, ASKANAZY). LANDAU sah in 
einem Ovarialteratom sogar Hirnteile, Pyramidenzellen lmd Kleinhirnwindungen. 

ASKANAZY u. a. haben bei Versuchstieren Teratoide erzeugt (s. früher), die sich 
vom spontanen Teratom bei Mensch und Tier dadurch unterscheiden, daß sie sich 
oft zurückbilden, letztere nicht. Es läßt sich ein experimentelles Teratoid mit Erfolg 
auf ein zweites und drittes Tier verimpfen. Das Wachstum eines experimentellen 
Teratoids wird mitunter durch Schwangerschaft oder Brutzeit (bei Vögeln) des 
Versuchstiers ge3teigert. Ein außerhalb des Körpers aufbewahrter Embryo vermag 
noch längere Zeit ein dreikeimblätteriges Teratoid zu erzeugen. 

Der Ursprung der Teratome muß nicht immer derselbe sein. Die hoch­
organisierten Teratome verstehen wir am besten als Gebilde bigerminalen Ursprunges, 
nämlich als Foetus in foetu, d. h. als abortive Doppelrnißbildungen. "Über weitere 
Einzelheiten vermögen wir nichts anzugeben, ebensowenig wie über die Entstehung 
der Doppelrnißbildungen überhaupt (s. dort). Nehmen wir Entstehung des Teratoms 
aus einem einzigen Keim an, so muß dieser Keim um so mehr einer befruchteten 
Eizelle bzw. Teil derselben gleichwertig sein, je mehr verschiedenartige Abkömmlinge 
der drei Keimblätter das Teratom enthält. 



Vierter Abschnitt. 

Allgemeine Störungen der Ernäbrung, des 
Stoffwecbsels und der Tätigkeit. 

21. Kapitel. 

Allgemeine Stoffwechselstörungen. 

Einleitnng. 
Bei dem ersten Anblick scheinen die jetzt zu behandelnden Störungen der 

Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit allgemein, d. h. nicht durch 
bestimmte Zellen oder ZeUgruppen bedingt zu sein, sondern auf primär patho­
logischen Eigenschaften aller oder vieler Gewebe zu beruhen, eben jener Gewebe, 
welche die Stoffwechselstörung usw. zeigen. So hat man Fettsucht zunächst 
einem Zuwenig des oxydativen Fettspaltungsvermögens jener Gewebe z,u­
geschrieben, die eben das zu reichliche Fettgewebe bilden. Es hat sich jedoch 
allmählich mehr und mehr herausgestellt, daß die verschiedenen Stoffwechsel­
vorgänge verwickelter Natur und von der Tätigkeit bestimmter Organe, die 
Enzyme oder innere Sekrete bilden, abhängig sind. Störungen dieser Funktionen 
kömlen zu allgemeinen Stoffwechselstörungen führen, das heißt zu Störungen, 
an denen der ganze Organismus teilzunehmen scheint und aus denen Krankheit 
erfolgen kann. Es können dabei gewisse Stoffe, wie z. B. Fett, Harnsäure, 
in zu großer Menge im Organismus angehäuft und abgelagert oder eben wie z. B. 
Zucker in zu großer Menge ausgeschieden werden, oder es können Stoffe er­
scheinen, die wir im normalen Organismus bisher nicht angetroffen haben, 
wie z. B. Homogentisinsäure (Hydrochinonessigsäure) bei der sog. Alkaptonurie. 
Wir kennen ferner auch "allgemeine" Störungen des Wachstums, des Wärme­
haushalts (der Wärmeregelung), des Kreislaufs und der Tätigkeit des Blutes, 
des Zentralnervensystems, der Leber und Nieren usw., Störungen, die sich bei 
fortgesetzter Forschung als bedingt durch eine Störung der Tätigkeit eines 
bestimmten Organs oder bestimmter Organe erweisen. Nur in einer Hinsicht 
machen wir eine Ausnahme. indem wir in diesem Abschnitt auch die örtlichen 
Störungen des Blut- und Lymphkreislaufs ausführlich besprechen, und zwar 
wegen ihres Zusammenhanges mit den allgemeinen Störungen. 

Es genügt im allgemeinen nicht, die Richtung einer Störung, wie z. B. Fett­
sucht und Gicht, als Verlangsamung des Stoffwechsels ("ralentissement de la 
nutrition") anzudeuten, wir müssen ihre Natur und ihren Ursprung, also auch 
die ihr zugrundeliegenden Organ- und Gewebsveränderungen und deren Ent­
stehung aufdecken. Wir wollen uns zunächst mit den Störungen des Stoff­
wechsels, d. h. des Aufbaues und des AbbaueR, der Assimilation und der 
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Dissimilation (S. 274) mit den daraus erfolgenden Störungen des Wachstums, 
ferner mit den Störungen der inneren Sekretion und des Wärmehaushalts, und 
mit den allgemeinen Funktionsstörungen der Organe befassen. 

"ViI' müssen, ohne in Einzelheiten zu treten, folgende allgemeine Bemerkungen 
über die Untersuchung des Stoffwechsels vorausschicken: Man kann den Stoff­
wechsel zunächst stofflich, chemisch, untersuchen, indem man die Nährstoffe 
genau qualitativ und quantitativ bestimmt, ebenso die Endprodukte des Stoff­
wechsels und die Veränderungen, welche die Nährstoffe erleiden, bevor sie als 
Endprodukte ausgeschieden werden. Die Veränderungen der Nährstoffe im Magen­
darmkanal bei der Digestion rechnet man nicht zum Stoffwechsel. Dieser setzt 
erst an den resorbierten Stoffen ein. Die Veränderungen, die dann auftreten bis 
zur Bildung der Endprodukte, fassen wir als intermediären Stoffwechsel 
zusammen. Von den dabei auseinander hervorgehenden Zwischenprodukten wissen 
wir recht wenig; aber eben ihre Kenntnis ist für unsere Einsicht in den Stoff­
wechselvorgängen unentbehrlich. Die gleichen Endprodukte wie HOH, CO2, NH3• 

ja auch Harnstoff, Harnsäure und andere Stoffe können doch aus verschiedenen 
Stoffen auf verschiedenem Wege entstehen, ohne daß wir davon ohne weiteres 
eine Ahnung hätten. Wir nehmen an, daß Enzyme und innere Sekrete dabei eine 
Rolle spielen. Aber diese Enzyme und inneren Sekrete sind meist noch hypo­
thetischer Natur und noch nicht stofflich rein, etwa wie NaCl, ja meist noch nicht 
einmal in ihrer Tätigkeit rein dargestfollt (S. 129). Wir kennen nicht einmal die 
chemische Zusammensetzung weder der Nährstoffe, noch aller Endprodukte und 
wir wissen, wie soeben bemerkt wurde, fast nichts von den zwischenliegenden 
chemischen Vorgängen, so daß unsere Kenntnis uns keineswegs zur Annahme 
von Enzymen zwingt. Sogar über die Eiweißstoffe sind wir nur sehr unvoll­
ständig unterrichtet, und von der clu·mischen Zusammensetzung und der Wir­
kungsweise der Vitamine wissen wir noch nichts Sicheres. 

Nun kann man den Stoffwechsel aber auch "dynamisch", energetisch, 
untersuchen. Stoffwechsel bedeutet Wechsel von Form und Verteilung der in den 
Nährstoffen vorhandenen Energie im lebenden Organismus. Es ist die Quelle, die 
einzige Quelle, sofern wir wissen, aller tierischer Wärme, aller Wirkungen, aller 
"Kräfte" überhaupt im tierischen Organismus. RUBNER hat festgestellt, daß bei 
Verbrennung der Nährstoffe zu den gleichen Endprodukten, im lebenden Organismus 
und im Kalorimeter, die gleiche Wärmemenge entsteht. Das Gesetz der Erhaltung 
der Energie (ROBERT MAYER, HELMHOLTZ) gilt auch hier. Und es ist das Verdienst 
von RUBNER, FR. MÜLLER, VON NOORDEN u. a., die energetische, das heißt 
kalorimetrische Untersuchung des Stoffwechsels eingeführt zu haben. Diese be­
stimmt den energetischen Wert der Nährstoffe. Nach RUBNER rechnet der Organis­
mus der Tiere mit den Energiewerten der Nährwerte und der Körperstoffe, und 
es ist, trotz des verschiedenen Chemismus der Zerlegung, der Energieumsatz die 
bestimmende Einheit. Nach seinem Isodynamie-Gesetz können sich die ver­
schiedenen Nährstoffe, ihrem "\Värmewerte entsprechend, vertreten. So sind 100,0 
Fett, 232,0 Stärke, 234,0 Rohrzucker und 243,0 g trocknes Fleisch isodynam. So 
hat mall den Kalorienbedarf des ruhenden und verschieden stark arbeitenden 
Menschen (vo~ NOORDEN) und das Kaloriengleichgewicht bei richtiger stofflicher 
Mischung der Nährstoffe bestimmt. Übertrifft die Kalorienzufuhr den Bedarf, 
so tritt An~atz, namentlich von Fett, ein. Ist sie kleiner als der Bedarf, so werden 
Körperstoffe, und zwar an erster Stelle Glykogen und Fett, verbrannt. Grund­
ums atz (basal metabolism) eines Organismus nennt man den morgens (nüchtern) 
etwa 14 Stunden nach der letzten Mahlzeit bei völliger Ruhe während 30 Minuten 
verbrauchten Sauerstoff, berechnet für 24 Stunden. Er wird durch Temperatur, 
Ernährung und körperliche, wahrscheinlich auch geistige Arbeit geändert. 

Aus obigem geht hervor, daß sich die stoffliche (chemische) und energetische 
Untersuchung ergänzen. Die stoffliche Untersuchung lehrt nichts über den 
energetischen Wert, die energetische Untersuchung nichts über die Natm der 
chemischen Vorgänge und die qualitativen Bedürfnisse des Organismus. Und 
wir brauchen sowohl die Kenntnis des einen wie die des anderen. Nicht jede 
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Mischung energetisch gleichwertiger Nährstoffe ist nämlich für alle, auch 
normale Individuen unter allen Umständen in gleichem Maße geeignet, die 
Leistungsfähigkeit zu fördern (R~LTZ). Die Erfahrung am Menschen und an 
Versuchstieren hat im Gegenteil geleInt, daß das Isodynamiegesetz keine un­
bedingte Gültigkeit hat. Der Mensch und höhere Tiere bleiben ohne Eiweiß­
stoffe oder wenigstens ohne bestimmte Stickstoffverbindungen nicht lange 
am Leben. Und wie unentbehrlich für die Gesundheit auch Kohlehydrate, 
Fette und Vitamine (s. unten) sind, haben zahlreiche Beobachtungen am 
Menschen, nicht am wenigsten im Weltkrieg, und an Versuchstieren über allen 
Zweifel erhoben. Der tierische Organismus bedarf auf die Dauer einer ge­
mischten Nahrung und gewisser Vitamine und Salze. Die von VOlT vor etwa 
40 Jahren ausgesprochene Meinung, es wäre eine Mischung von chemisch reinem 
Eiweiß, Fett, Kohlehydrate und Salzen die beste Nahrung, hat sich als un­
richtig herausgestellt, schon wegen des Mangels an Vitaminen. Weil wir aber 
die einzelnen erforderlichen Stoffe chemisch noch nicht alle kennen, kommen wir 
vorderhand mit einer chemischen und energetischen Forschung des Stoffwechsels 
nicht aus. Wir müssen vielmehr durch Tierversuche und fortgesetzte Beob­
achtung am Menschen genau festzustellen suchen, welche Stoffe unentbehr­
lich sind, und dabei nicht nur die Tierart- und Rassenverschiedenheiten, sondern 
die Unterschiede der individuellen Konstellation überhaupt genau berück­
sichtigen. Denn daß diese Unterschiede, sogar klimatische Faktoren, von 
großer Bedeutung sein können, müssen wir schon jetzt annehmen. Weiter 
unten werden wir Beispielen begegnen. 

Die Nährstoffe des tierischen Organismus sind bekanntlich nach ihrer chemischen 
Zusammensetzung zum Teil organische (Eiweißstoffe, Pette, Kohlehydrate, einige 
Salze organischer Säuren), zum Teil anorganische (Wasser, Salze) und Vitamine. 
Welche Salze und andere anorganische Stoffe unentbehrlich sind, wissen wir nicht. 
Man hat aber außer Eisen K, Na, Mg, P, Mn, J, auch PI, Si, Bo, As, Zn u. a. im 
Gewebe nachgewiesen. Außerdem wird in den Lungen Sauerstoff ins Blut aufge­
nommen. Man bestimmt bei den Stoffwechseluntersuchungen genau die Ein­
nahmen und die Ausgaben. Als Maß des Eiweißzerfalls betrachtet man die N -Menge, 
die mit dem Harn als Harnstoff, Harnsäure und Ammoniak ausgeschieden wird. 
Vollkommen genau ist dieses Maß aber nicht; denn einerseits wird ein Teil der 
Zerfallsstoffe des Eiweißes mit dem Kot und mit dem Schweiß ausgeschieden, 
andererseits ist wiederholt die Möglichkeit betont worden (VOLT, UMBER), daß 
Eiweißkörper im Organismus in einen N-haltigen und einen N-freien Teil zerfallen, 
und daß unter gewissen Umständen nur der N -freie Teil weiter zerfällt und als CO2 

ausgeschieden wird, während der N -haltige Teil im Körper zurückbleibt. Die in der 
Atmungsluft ausgeschiedene Kohlensäure kann nach dieser Annahme somit von 
Eiweißkörpern herrühren; für gewöhnlich ist sie jedoch ein Endprodukt der Oxy­
dation besonders von Kohlehydraten, weniger von Petten. Bekanntlich nennt 

CO 
man ~ den respiratorischen Quotient. Er ist< 1, weil der 02 noch zu anderen 

2 

Oxydationen als zur Bildung von CO2 gebraucht wird. 
Im allgemeinen wird nur eine ganz unerhebliche Menge N mit dem Schweiß 

ausgeschieden. Nach KRMIER stieg sie aber bei einem Marsch im Sommer auf 
711 mg in 8 Stunden, bei angestrengter Arbeit gar auf 1881 mg in 8 Stunden, d. h. 
bis auf 12% des Stickstoffes im Harn und Kot. 

Wer von Stoffwechselkrankheiten redet, bedient sich eines unrichtigen 
Ausdruckes, weil der Stoffwechsel wohl gestört aber nicht krank sein kann. Krank 
kann nur ein bestimmtes Organ oder der Organismus sein, und diese Krankheit, 
z. B. Hypo- oder Athyreoidie, kann sich in Stoffwechselstörungen äußern oder 
eben, wie Selbstvergiftungen, daraus entstehen. Wir können zur Zeit aber noch 
nicht immer die Punktionsstörung, die einer Stoffwechselst.örung zugrunde liegt, 
anweisen und müssen lIDS daher vorläufig auf die Stoffwechselstörungen selbst als 
Grund einer Einteilung beschränken. Wir dürfen also nicht vergessen, daß sie nur 
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Erscheinungen einer Krankheit bzw. SymptomenkompleJl'e darstellen, die, wie z. B. 
Diabetes mellitus, bei verschiedenen Erkrankungen auftreten können. Aber selbst 
diese Einteilung ist eine dürftige. So pflegt man den Diabetes melitus zu den Stö­
rungen des Kohlehydratstoffwechsels zu rechnen, obwohl manchmal bedeutende 
Störungen des Eiweißstoffwechsels dabei auftreten, ja eben die größte Bedeutung 
haben. Wir wollen keine solche Einteilung vornehmen, und nacheinander be­
sprechen: Hungerzustände, Magerkeit und Fettsucht, Diabetes, Störungen des 
Harnsäurestoffwechsels, einige andeTe wenig gekannte Stoffwechselstörungen. 

Im allgemeinen haben wiT, wo Stoffe sich im Körper anhäufen, entweder 
mit zu großer Zufuhr oder Bildung, oder mit zu geringer Ausscheidung oder 
Spaltung (Verbrennung) oder mit beidem zu tun. Wo ein Stoff im Körper ab­
nimmt, hat entweder die Zufuhr bzw. der Aufbau ab- oder der Abbau bzw. die 
Ausscheidung zugenommen, oder bcides zugleich stattgefunden. Nur wenn 
Zufuhr und Bildung einerseits und Spaltung und Ausscheidung andererseits 
gleich sind, herrscht Gleichgewicht. Dies gilt auch, wenn man Erblichkeit 
annimmt. Dann kommt es aber auf die Frage an, was erblich ist, welche Anlage, 
Konstellation oder Eigenschaft, die durch iTgendeine Hyper-, Hypo- oder 
Dysfunktion zur Stoffwechselstöl'Ung, zu :Fettsucht, Gicht oder Diabetes usw. 
führt. 

Hungerzustände, Unterernährung', Inanition, Avitaminosen. 
Ein Hungerzustand (Unterernährung) tritt ein, sobald die Menge resor­

bierter Nährstoffe geringer ist als die im Stoffwechsel zerfallende, so daß ein 
allgemeines Bedürfnis an Nahrung entsteht. Dieser Mangel kann sämtliche 
oder nur bestimmte Nährstoffe betreffen. Die Bedeutung eines Hunger­
zustandes für den Organismus hängt ab von seinem Grad und seiner Dauer. 
Völlige Enthaltsamkeit von Nahrung oder Unterernährung gewissen Grades 
führt nach einiger Zeit zu Atrophie (s. dort) sämtlicher Gewebe, auch des Blutes 
(Anämie) mit Erschöpfung. Diesen Zustand bezeichnen wir als Inanition. 
Sie führt schließlich zum Tode. 

Ist die Haut welk, auffallend tTocken und spTöde, so bezeichnet man den Zu­
stand als Mal' as mus, hat sie eine gelbbräunliche Farbe angenommen, wenn nicht 
irgendeiner äußeTen Schädigung zuzuschreiben wäTe, als Kachexie. 

Wir beschränken uns zunächst auf die Folgen des Fehlens sämtlicher 
Nährstoffe. Man hat den Stoffwechsel in Hungerzuständen an Versuchstieren 
und Hungerkünstlern studiert. BoucHARD sah Hunde an Inanition zugrunde 
gehen, sobald ihr Körpergewicht etwa 40% abgenommen hatte, andere Forscher 
erst nach größerem Gewichtsverlust. Bei jüngeren Individuen erfolgt der Tod 
früher. Von dem Gesamtverlust an Gewicht kommt ein bedeutender Teil, 
etwa 2Ja, auf das Wasser; durch Trinken wiTd der Gewichtsverlust geringer. 
Hunger mit Durst tötet denn auch weit eher als Hunger mit Darreichung von 
Wasser. So erlagen Tauben dem Hunger mit Durst nach 4-5 Tagen, Hunger 
ohne Durst bis nach 12 Tagen (RUBNER), Hunde starben nach 20 bzw. 30 Tagen 
(BoucHARD). Die Hungerkünstler pflegen Wasser zu trinken. Kälte beschleunigt 
das Ende, weil sie, wenigstens unter gewissen Umständen (S. 659), den Stoff­
wechsel erhöht. 

Beim Hungem nimmt zunächst das im Körper VOrTätige BTennmaterial (Gly­
kogen und Fett) ab. Bei hungernden Hunden behalten die Muskeln das Glykogen 
länger als die LebeT. Je mehr Glykogen und Fett (VOlT) vorrätig sind, um so später 
WiTd das KörpeTeiweiß, namentlich in den willküTlichen Muskeln und DTüsen, an­
gegriffen, um so später nimmt wenigstens deI' N -Gehalt des Harns zu (PRAUSNITZ, 
BENEDICT). Das Glykogen wird beim HungeTn eher verbraucht als das Fett, es 
bedingt nur in den eTsten Tagen Eiweißersparnis. Es scheint aber nach einigen 
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Angaben mit zunehmender Inanitioll der Glykogenvorrat im Körper wiederum 
zunehmen zu können, wahrscheinlich aus dem N-freien Teil des zerfallenden Ei­
weißes. Die Glykogen-, Fett- und Eiweißmenge im Körper am Anfang des Hungerns 
bestimmen an erster Stelle die Widerstandsfähigkeit gegen Hungern. 

Man hat beobachtet (s. Diabetul), daß bei abnormem Zerfall von Körperfett, 
wenn Kohlehydrate fehlen, Azetonkörper im Harn auftreten. Nun hat FR. MÜLLER 
beim Hungerkünstler CETTI in der Tat Azetonkörper im Harn nachgewiesen, sogar 
0,784 g am 4. Hungertage .. Sie können aber auch fehlen (WALDVOGEL u. a.). 

Sind Glykogen und Fett verbrannt, so verbrennt weiterhin nur Eiweiß. 
Was für Eiweiß? VOlT hat "zirkulierende$ Eiweiß" (RUBNERS Vorratseiweiß), 
das nach der Resorption den Geweben zugeführt und verbrannt wird, und das 
"lebendige Organeiweiß" unterschieden. Inwiefern unter normalen Verhält­
nissen dieser 1:'nterschied zutrifft, bleibe dahingestellt. Das hungernde Tier 
zehrt aber am eigenen Fleisch (Muskeln). So sah CL. BERNARD bei Kaninchen 
und Pferden, die als Pflanzenfresser einen alkalischen trüben Harn haben, 
diesen Harn nach einer Zeitlang Hungern sauer und klar werden, ebenso bei 
Kaninchen, die mit Fleisch gefüttert werden. Durch Pflanzenfütterung werde 
der Harn dann wiederum alkalisch und trübe. Der hungernde Mensch bekommt 
ebenfalls atrophische Muskel, wie sich besonders leicht an den Oberschenkeln, 
und zwar nicht nur bei Säuglingen, sondern auch bei Erwachsenen erkennen 
läßt, wenn nämlich diese Muskeln nicht in besonderem Maße tätig bleiben. 
Im hungernden Organismus wird außerdem offenbar nicht nur Organeiweiß 
zerlegt, sondern auch von bestimmten Organen und Geweben anderen zugeführt. 
Wie könnten sonst die Geschlechtsorgane des hungernden Rheinlachses (S. 285) 
auf Kosten seiner Muskeln hypertrophieren ? Wahrscheinlich wird das Organ­
eiweiß der Muskeln usw. zunächst in einfachere Körper, die dem leblosen 
Nahrungseiweiß und seinen Spaltungsprodukten nahe kommen, oder in Amino­
säuren usw. gespalten und dann aus diesen einfacheren Stoffen das Gewebe der 
Geschlechtsorgane aufgehaut. Ähnliches mag auch mit anderen Geweben sta,tt­
finden. Wir sahen schon früher, daß nicht alle Gewebe in gleichem Maße beim 
Hungern zerfallen. Das eine Eiweiß kann das andere ersetzen, ähnlich wie die 
Gelatine, obwohl sie sich nicht in Gewebseiweiß verwandehl kann, doch die 
Verbrennung des lebendigen Eiweißes einschränkt, wie VOlT festgestellt hat. 

Das Körpergewicht nimmt in den ersten Hungertagen am meisten, dann 
eine Zeitlang ziemlich gleichmäßig und schließlich allmählich weniger ab. Be­
merkenswert ist, wie MUNK, E. und O. J;'REUND bei den Hungerern CETTI und 
SUCCI, und BENEDIcT bei anderen Menschen fanden, daß die Kalorien und die 
Stickstoffausscheidung im Hunger allmählich abnehmen, um sich auf einen 
niedrigeren Wert einzustellen. Der Organismus vermag sich dann mit wenigerem 
an Eiweiß zu behelfen. Beim ungenügend ernährten Menschen stellt sich wohl 
ein Gleichgewichtszustand auf einem niedrigeren Niveau von Lebens- und 
Arbeitskraft ein, allerdings mit einem geringeren Widerstandsvermögen ver­
schiedenen Schädigungen gegenüber. Jedoch scheint in der Regel dieses Niveau 
nicht viel tiefer zu liegen. Nach den Versuchen von BENEDICT und ROTH, MILEs 
und MONMouTH bekamen 12 Studenten zunächst 1400 Kalorien täglich, bis 
ihr Körpergewicht auf 88% gesunken war; dann bekamen sie 2300 Kalorien 
(gegen 3200 bis 3600 Kalorien vor dem Versuch), wobei während 4 Monat das 
Gleichgewicht erhalten blieb. Im Schlaf gaben sie nur 3/4 der früheren (normalen) 
Wärmemenge ab, im Laufrad gaben sie 0,522 Grammkalorie pro kg Körper­
gewicht gegen 0,610 Gk vor dem Versuch. Weml auch beim Hungern der 
Umsatz mit dem Körpergewicht fällt, so ist doch der Energieumsatz beim 
hungernden Tier, auf das Kilo Körpergewicht berechnet, kaum niedriger 
(RUBNER); auch für den Menschen trifft das zu (ZUNTZ u. a.). ·Werden nach 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 38 
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einiger Zeit von Unterernährung dem Körper größere Mengen Nahrungsstoffe 
zugeführt, so wird Stickstoff im Körper zurückgehalten, und die atrophierlen 
Zellen erholen sich auch dann, wenn die zugeführle N-Menge zur Deckung 
einer normalen Dissimilation nicht genügen würde. Die Zellen scheinen dann 
eine Avidität für Eiweiß zu haben. Der Typhusrekonvaleszent z. B. kann sogar 
besonders kräftig werden. Vielleicht nimmt das Körperfett noch ab, wenn schon 
Eiweiß abgesetzt, ·wenigstens zurückgehalten wird (FR. MÜLLER, KLEMPERER). 

Während des Hungers nimmt die Ausscheidung der Chloride bald ab 
(MUNK), an den ersten Nahrungstagen wird Kochsalz im Körper zurückgehalten, 
was darauf hinweist, daß im Hunger den Geweben Chlor entzogen wurde. Dies 
trifft auch zu für Phospha te und Kalksalze , welche namentlich den Knochen 
entnommen werden. Bei genügender Nahrung werden, der Nahrung entsprechend, 
mehr Natron- als Kalisalze im Harn ausgeschieden, im Hunger aber um­
gekehrt, weil Kalisalze in den Geweben überwiegen. Die Knochen, bes. die 
Rippen, aber auch Becken und ·Wirbelsäule, erleiden eine Art osteoporotische, 
atrophische, noch näher zu untersuchende Veränderung: das Knochenmark 
wird schließlich ersetzt durch reines, zum Teil an Spindelzellen sehr reiches 
Bindegewebe, wenigstens in bestimmten Fällen (LuBARscH) : Hungerosteopathie. 

Fehlen nur bestimmte Nahrungsstoffe, handelt es sich somit um 
unvollständigen Hunger, so erfolgen Zustände, welche dem vollständigen 
Hungerzustand mehr oder weniger ähnlich sind, oder mehr oder weniger davon 
abweichen. Wir fangen erst an, diese Zustände, wozu auch die Avitaminos.en 
gehören, einigermaßen kennen zu lernen. Die bedeutenden individuellen Unter­
schiede (s. oben), die man jetzt besonders bei den Avitaminosen festgestellt hat, 
erschweren die Forschung erheblich und zwingen mit einem auch nur an­
nähernd endgültigen Urteil zurückzuhalten, bis wir die verschiedenen Konstel­
lationen wenigstens einigermaßen übersehen. So bleibt das Wachstum unter­
ernährter Kinder zurück, ohne daß wir jedoch berechtigt sind, diese Erschei­
nung ohne weiteres einem Zuwenig an Baustoffen zuzuschreiben, denn es gibt 
auch Vitamine, welche fii.r das Wachstum, auch bei sonst ausreichender Ernäh­
rung, unentbehrlich sind. Als "deficiency" deutet man das Fehlen von voll­
wertigen Eiweißkörpern oder von Bausteinen wie Tryptophan, Lysin und Zystin, 
ohne welche kein Wachstum (MENDEL, ÜSBORNE, AB DERHALDEN) , an. 

Zunächst kennen wir Hungerzustände, wobei es nicht immer sicher ist, 
ob es sich um einen Mangel an bestimmten Nahrungsstoffen oder um irgend­
eine Avitaminose handelt, d. h. um Mangel an bestimmten Stoffen, die nicht 
zum Aufbau eines Körperbestandteils beitragen, sondern in irgendeiner be­
stimmten Weise (s. weiter unten) den Stoffwechsel beeinflussen und dazu schon 
in sehr geringer Menge ausreichen. Es ist eine große Schwierigkeit für die 
Forschung, daß wir diese Vitamine, welche CASIMIR FUNK anfänglich als 
für das Leben unentbehrliche Amine betrachtete, chemisch noch nicht kennen, 
und jetzt nur annehmen, daß es keine Amine sind. Noch andere Schwierigkeiten 
können hinzukommen, wie wir z. B. bei der Forschung der Ernährungsstörungen 
der Säuglinge sehen. Diese führen zum Teil zur "Pädatrophie", welche einem 
chronischen Hungerzustand gleicht. Erfolgt Pädatrophie nach hartnäckigem 
Durchfall, so verstehen wir ohne weiteres einen daraus erfolgenden Hunger­
zustand. Aber auch ohne solchen fragt es sich, ob der Magen und Darm des be­
treffenden Kindes die dargereichten künstlichen Nährmittel zu verdauen und 
aufzusaugen vermochten, oder ob dies vielleicht nur zum Teil gelang. Wir müssen 
auf erhebliche individuelle Unterschiede gefaßt sein. Dann können noch kon­
stitutionelle Unterschiede (Rachitis, "exsudative Diathese", Spasmophilie), 
abnorme Gärungsvorgänge und Giftbildung im Darm hinzukommen, während 
die Kinderärzte außerdem noch nicht näher anzudeutende "Milchnährschäden" 



Allgemeine Stoffwechselstörungen. Hungerzustände. Unteremähnmg. 595 

und "Mehlnährschäden" annehmen. 'Vir schweigen dann noch von hinzu­
tretender Darmentzündung, Bronchiolitis, Bronchopneumonie usw. (VgL 
FINRELSTEIN u. a.) Im Weltkrieg haben ferner die Verbreitung und der 
Ernst der einzelnen Fälle von Rachitis z. B. in Deutsehland stark zugenommen. 
Müssen wir diese Erscheinung einer ungenügenden Ernährung und Pflege der 
Kinder überhaupt oder dem Fehlen ganz bestimmter Stoffe in der kindlichen 
Nahrung zuschreiben? Wir werden auf diese Frage, welche noch nicht zu beant­
worten ist, bei der Rachitis zurückkommen. Wie stark die Sterblichkeit an 
Tuberkulose in Deutschland während des Weltkrieges zugenommen hat, zeigt 
die Darstellung GOTTSTEINS (Abb. 262). Diese Erscheinung dürfte größten­
teils einer ungenügenden Ernährung zuzuschreiben sein (S. 157). 

Aber auch bei unterernährten Erwachsenen treten Störungen auf, deren 
Ursprung noch keineswegs klar ist. Aus den Beobachtungen während des 
Weltkrieges (vgI. LUBARscH) geht 30 
hervor, daß mehr oder weniger 
starke Unterernährung bei Er­
wachsenen und Kindern nach 
dem Säuglings alter zu allerlei 
Veränderungen führen kann, die 
man auf drei Gruppen zurück­
führen kann, welche mehr oder 
weniger miteinander verbunden 
sind: auf die Ödemkrankheit 
(KJ'iegs- oder Hungerödem), den 
Skorbut und die (epidemischen) 

Knochenerweichungen oder 
Hungerosteopathie (s. oben). Im 
übrigen finden sich starke Hä­
mosiderinablagerungen in den 
verschiedenen Organen, ähnlich 
wie bei Pädatrophie (M. B. 
SCHMIDT), ganz besonders aber 
in Leber und Milz. Während 
sonst das Fett zum Teil ge­
schwunden ist, hat der Fytt- bzw. 
Lipoidgehalt der Thymus, Hoden 
und Nebennieren (Umbauschicht) 
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Abb.262. Tuberkulosesterblichkeit während des 
Weltkrieges. (Nach A. GOTTSTEIN.) 

zugenommen. Während wir auf einige Einzelheiten des Ödems und des Skor­
buts später zurückkommen, beschränken wir uns hier auf folgendes: Der 
Skorbut wird jetzt wohl (fast) allgemein als eine Avitaminose betrachtet, 
also als eine Erkrankung infolge des Fehlens eines bestimmten Vitamins, wie 
wir unten ausführlicher besprechen werden. Die Beobachtung von MAAsE und 
ZONDER vom Sch~winden des Kriegsödems bei einigen Kranken nach täglicher 
Darreichung von 100 g Speck ohne weiteres führt zur Frage, ob der Speck 
durch seinen Fettgehalt oder durch ein bestimmtes Vitamin diese Heilwirkung 
hatte. Schon von vornherein müssen wir bei einer Unterernährung mit dazu 
manchmal minderwertigen und außerdem wechselnden Nährstoffen allerlei 
Verschiedenheiten erwarten, zumal die individuellen "Empfindlichkeiten" oder 
objektiver: Konstellationen auch Unterschiede aufweisen. Vitamine fehlen 
dabei ganz oder nur zum Teil, fortwährend oder zeitweilig. 

Wir wollen jetzt die Avitaminosen besprechen. Sie sind die Folge ein­
seitiger Ernährung, nämlich des Fehlens bestimmter Stoffe, die nicht zum 
Aufbau von Körperbestandteilen oder als Brennstoffe, wie Eiweißkörper, 
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Fette, Kohlehydrate, Salze, dienen, sondern in irgendeiner Weise den Stoff­
wechsel zu beeinflussen scheinen, indem sie bestimmte Vorgänge fördern oder 
hemmen oder Bestandteile bestimmter ilmerer Sekrete werden. Sie beanspruchen 
eine besondere Stelle, wie aus den Versuchsergebnissen erhellt, nicht am 
wenigsten aus der ganz geringen Menge solcher Stoffe, die schon zur Erhaltung 
der Gesundheit ausreicht. 

Zu den Avitaminosen oder alimentaren Dystrophien, wie ABDER­
HALDEN und SCHAUMANN sie bezeichnen, gehören die Beriberi (japan. Kakke) 
und einige Erscheinungen oder Symptomenkomplexe, die beim Menschen 
und zum Teil bei bestimmten Versuchstieren beobachtet und oben schon zum 
Teil erwähnt worden sind, nämlich: 1. Polyneuritis, wie bei Beriberi, mit 
Lähmungen und Muskelatrophie. 2. Herzinsuffizienz wie bei Beriberi. 
3. Ödem (Anasarka), das auch bei Beriberi auftritt, infolge von Herzinsuffizienz 
oder bei Polyneuritis oder ohne solche. 4. Skor bu t, bei Zahnfleischschwellung 
mit Blutungen, auch mit Blutungen in anderen Schleimhäuten, Haut, unter 
der Knochenhaut usw.; hierher gehört die MÖLLER-BA.RLOWsche Krankheit. 
5. Pellagra (vielleicht): nach vagen Prodromalerscheinungen, besonders im 
Winter, treten vor allem bei Feldarbeitern, die sich mit Mais ernähren, verschie­
denartige Magen- und Darmstörungen ein, zu denen Kopf-, Nacken-, Rücken­
schmerzen, erhöhte seelische Reizbarkeit, niedergeschlagene Gemütsstimmung 
und Unfähigkeit zu geistiger und körperlicher Tätigkeit hinzukommen. Später 
treten Lähmungen und Störungen der Sensibilität auf. Außerdem gerät die 
Haut in Ekzem: sie wird rot, Bläschen oder Pusteln treten auf, die zur Bildung 
von Knoten führen. Nach einiger Zeit findet Abschuppung der Oberhaut statt; 
die Haut bleibt aber längere Zeit trocken und rauh (pelle agra). 6. Xeroph­
thalmie. 7. Rachitis und gewisse andere Wachstums störungen erheischen 
weitere Forschung. 

Im Laufe der Zeiten haben einige Forscher einige dieser Störungen oder 
alle einer Vergiftung zugeschrieben durch Gifte, die sich in verdorbenem Reis, 
Mais, Mehl, Gemüsen oder anderen Nahrungsmitteln gebildet haben sollten, 
während sich demgegenüber allmählich mehr die Betrachtung dieser Krank­
heiten und Erscheinungen als Folgen einseitiger Nahrung, der bestimmte 
Vitamine fehlen, als Avitaminosen oder als "deficiency diseases" in den Vorder­
grund gedrängt hat. Die Entscheidung ist nicht immer so leicht, wie sie auf den 
ersten Anblick erscheinen könnte, und ein Zusammentreffen beider Möglich­
keiten ist in bestimmten Fällen nicht ausgeschlossen. Unsere ungenügende 
chemische Kenntnis der hier in Betracht kommenden Stoffe erschwert die 
Forschung und die entscheidende Beantwortung der Fragen erheblich. Denn 
einerseits müssen wir für die Annahme einer Vergiftung den Nachweis des 
chemisch rein dargestellten Giftes fordern, andererseits aber gleichfalls die 
Reindarstellung der Vitamine und den Nachweis des Fehlens bestimmter Vita­
mine bei bestimmten Krankheitserscheinungen sowie den Schwund dieser 
Krankheitserscheinungen nach Darreichung des betreffenden Vitamins ver­
langen. Nun hat man einerseits das angenommene Gift bisher nicht nach­
gewiesen. Demgegenüber hat man allerdings die Yitaminc auch noch nicht 
chemisch erkannt und sicher rein dargestellt, es liegen jedoch zahlreiche Ver­
suchsergebnisse und Beobachtungen am Menschen vor, welche mit ungefähr 
gleicher Notwendigkeit zur Annahme von Vitaminen wie andere Ergebnisse 
zur Annahme innerer Sekrete führen. \Vir müssen sogar nicht nur die :Möglich­
keit beachten, daß Vitamine bestimmte Vorgänge, wie z. B. Zelltätigkeit oder 
Oxydationen fördern oder hemmen oder giftige Stoffwechselerzeugnisse un­
wirksam machen, sondern auch die, daß sie, ohne als Bausteine der Körper­
bestandteile oder als Brennstoffe aufzutreten, in ganz geringer Menge als Bau-
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steine oder durch irgendeine Wirkung zur Bildung innerer Sekrete beitragen. 
Die Rolle, welche die Vitamine, und die, welche innere Sekrete nach den 
vorliegenden Forschungsergebnissen zu spielen scheinen, die Bedeutung, welche 
wir diesen Stoffen zuerkennen müssen, weisen so große Übereinstimmung auf, 
daß wir alle durch Fehlen eines inneren Sekrets auftretenden Krankheiten 
als Autoavitaminosen betrachten dürfen, wie z. B. das Myxödem, das nach 
Darreichung kleiner Mengen Schafschilddrüse schwindet. Die neueren Unter­
suchungen stützen diese Auffassung immer mehr. Wir müssen die Avita­
minosen auch von diesem Gesichtspunkt aus betrachten. 

Noch ein anderer Umstand erschwert jedoch die Deutung der Erschei­
nungen, nämlich die noch nicht aufgeklärte Bedeutung gewisser klimatischen 
und anderer individuellen Einflüsse (s. unten), so auch der Umstand, daß Poly­
neuritis gallinarum nur durch den Gebrauch großer Mengen alten, geschliffenen 
Reis oder Mehl auftritt, was eher auf eine Giftwirkung hinweist, vielleicht 
jedoch nur einer gewissen Insuffizienz des Organismus zuzuschreiben ist: Wir 
denken z. B. an die Möglichkeit, daß durch den Stoffwechsel bei ungeeigneter 
Reisfütterung, d. h. bei ]j""ütterung mit geschliffenem Reis allein, giftige Stoffe 
entstehen, welche der Organismus nur in geringer Menge ohne weiteres unschäd­
lich zu machen vermag, während dies gegenüber größeren Mengen nur möglich 
ist unter Mitwirkung des in der Reiskleie befindlichen Vitamins. Denn daß 
ein solches Vitamin besteht, dürfen wir kaum bezweifeln, wie wir sogleich sehen 
werden. Wir wollen hier nur noch bemerken, daß die verschiedenen Vitamine 
("Nutramine" nach ABDERHALDEN und SCHAUl\iANN) in verschiedenen pflanz­
lichen und tierischen Nährstoffen vorkommen, so daß eine geeignete gemischte 
Nahrung ohne weiteres nicht nur verhütend, sondern sogar heilend wirkt. 
Gemischte Nahrung an die Stelle einseitiger Nahrung würde aber zugleich, 
falls die einseitige Nahrung Gift enthalten sollte, weniger Gift bedeuten, indem 
nichtgiftige Nährstoffe wenigstens einen Teil der giftigen ersetzen würden. 
Gemischte Nahrung wirkt wahrscheinlich auch stärker fördernd auf die Ver­
dauung, Aufsaugung usw. als einseitige. Wir müssen auf mehrere Verschieden­
heiten der Konstellation gefaßt sein. 

Jetzt wollen wir einige Einzelheiten besprechen. 
Es ist schon eine alte Erfahrung, daß Seeleute, die längere Zeit keine frische 

Gemüse oder Obst bekommen, von Skorbut heimgesucht werden, der durch 
Gebrauch von frischen Gemüsen und Obst wie Apfelsinen oder Zitronen aus­
heilt. Auch die Heilwirkung junger, frischer Gemüse und von Apfelsinensaft 
bei der MÖLLER-BARLowschen Krankheit (Skorbut) der Säuglinge steht fest. 
Beriberi, eine Krankheit, welche in den Tropen in Gefängnissen, beim Heer 
usw. dann und wann zahlreiche Opfer gemacht hat, kann ebenfalls durch 
geeignete Änderung der Nahrung schwinden. Nachdem WERNICH (1878) sie 
zuerst einer längeren einseitigen Reisnahrung zugeschrieben hatte, verschwand 
sie rasch aus der japanischen Marine, als TARARI (1882) die einseitige Reis­
nahrung durch eine gemischte mit Fleisch, Brot, Obst und Gemüsen ersetzte. 
Weitere Forschung hat folgendes festgestellt: Die indonesischen Völker, die 
den Reis mit seiner Spelze, als Paddi, aufzubewahren und erst ganz kurz vor 
dem Essen zuzubereiten pflegen, bekommen nie oder fast nie Beriberi. Diese 
Krankheit erfolgt jedoch durch den Gebrauch von altem, geschliffenem, weißem 
Reis, während sie ausheilt durch zeitigen Ersatz durch gemischte Nahrung 
mit oder ohne Katjang idjo, einer indischen Erbse. Diese Erfahrung und ein 
Zufall brachten C. EYRMAN dazu, im Silberhäutchen (Pericarpium und 
Aleuronschicht) , das durch das Polieren verloren geht, einen Stoff oder 
Stoffe anzunehmen, die Beriberi verhüten bzw. heilen, nachdem der hollän­
dische Marinearzt PRAEGER (1864) schon der Reiskleie eine ähnliche Rolle 
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zugeschrieben hatte. EYKMAN hat dann diese Ansicht begründet, indem er bei 
Hühnern durch einseitige reichliche Fütterung mit poliertem Reis Polyneuritis 
hervorrief, welche durch gleichzeitige Darreichung von Silberhäutchen (GRYNS) 
oder Trockenhefe (ABDERHALDEN u. a.) ausblieb bzw. durch nachherige Dar­
reichung ausheilte. Wenn auch spätere Untersuchungen gewisse Abweichungen, 
Ausnahmen oder scheinbare Widersprüche, klimatische Einflüsse usw. fest­
gestellt haben, wenn auch die Polyneuritis gallinarum der menschlichen Beriberi 
nicht gleich ist (vgl. auch NAGAYo), so sind doch obige Tatsachen von grund­
legender Bedeutung. Es gilt hier sowie im folgenden und überhaupt: solange 
,vir die eine Wirkung hervorrufende Konstellation nicht ausreichend quanti 
tativ in ihre konstellierenden Faktoren zerlegt haben, ist es ein Wagnis, nur einen 
einzigen Faktor anzudeuten, dabei die übrige Konstellation als gleich oder 
vielleicht sogar als gleichgültig (!) voraussetzend. Dies geht aus den weiteren 
Versuchsergebnissen noch klarer hervor. Wir müssen nicht nur Verschieden­
heiten des lebenden tierischen Organismus, sondern auch solche ner Nahrungs­
mittel berücksichtigen. Die Eiweißstoffe der verschiedenen Nahrungsmittel 
können bedeutende Unterschiede aufweisen. Es können ferner z. B. Vitamine 
in einem Nahrurgsmittel durch längeres Aufbewahren, durch Eintrocknung 
oder längere Erhitzung (für bestimmte Vitamine eher als durch kurzes Kochen) 
zerstört, wenigstens unwirksam werden, so daß ein scheinbar " vollwertiges " 
Nahrungsmittel in der Tat minderwertig ist. In keimenden Erbsen, Linsen, 
Weizen hat man eine starke Zunahme bestimmter Vitamine festgestellt (CHICK, 
DELF u. a.), vielleicht ist dies eine allgemeine Erscheinung wie auch der größere 
Vitamingehalt bestimmter junger Gemüse. Die Kahrungsmittel müssen auch 
bestimmte Salze enthalten. Vielleicht ist Polyneuritis bei Hühnern nach 
längerem Gebrauch von " vollwertigem " Reis durch einen ungewöhnlich 
niedrigen Vitamingehalt bedingt, oder es enthält Reis ohne weiteres auf die 
Dauer vielleicht nicht genügend vitamin um Polyneuritis beim Huhn zu 
yerhüten. Giftbildung in altem Reis ist außerdem nicht ausgeschlossen 
(VAN DIEREN u. a.). 

"Auf die Dauer". Denn es können Mensch und Tier eine individuell ver­
schieden lange Zeit ohne ein bestimmtes Vitamin ohne merkbare Störung leben, 
ohne daß wir wissen, ob der Organismus über einen gewissen Vitaminvorrat 
verfügte oder ob zeitweilig andere Stoffe das Vitamin genügend ersetzen; früher 
oder später pflegt aber irgendeine Störung (Avitaminose) zu erfolgen, die dann 
durch zeitige Darreichung des entsprechenden Vitamins schwindet. Die 
individuellen Unterschiede sind mitunter erhebliche, sowohl beim Menschen 
wie bei Tieren. So bekommt nicht jeder Gefangene oder Soldat bei der gleichen 
fehlerhaften Nahrung Beriberi. Die verschiedenen Tierrassen haben, wie es 
scheint, auch nicht das gleiche Vitaminbedürfnis. So bleiben Raubtiere in einem 
Käfig yiele Jahre gesund bei ausschließlicher Fleischnahrung, während andere 
Tiere eine solche einseitige Nahrung nicht vertragen und nach kürzerer oder 
längerer Zeit erkranken. Mäuse, Ratten und Hunde bleiben ohne Lipoide nicht 
leben, während Tauben deren entbehren können (STEPP). Nach MAC COLLUM 
und PITZ bekommen Meerschweinchen bald Skorbut durch eine Fütterung, 
welche Ratten gesund leben läßt. Sehr beachtenswert ist die Erfahrung, daß 
Fehlen desselben Stoffes bei verschiedenen Tieren verschiedene Störungen 
zur Folge hat: so bekommen Tauben durch ausschließliche Fütterung mit 
geschälten Getreidearten (Weizen, Hafer, Roggen oder Gerste) Polyneuritis, 
Meerschweinchen jedoch bekommen bei der gleichen Nahrung eine skorbut­
artige Erkrankung, d. h. eine hämorrhagische Diathese mit Haut- und Schleim­
hautblutungen (AxEL HOLST und FRÖHLICH); und nach AXEL HOLST bekommen 
Schweine, die ausschließlich mit geschliffenem Reis gefüttert werden, nicht nur 
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Polyneuritis, sondern außerdem Skorbut. Und nach FÜRST befinden sich 
Kaninchen und Tauben sehr wohl nach alleiniger Ernährung mit getrockneten 
Erbsen, welche bei Meerschweinchen zu Skorbut fiihrt. Diese Beobachtungen 
fiihren zur Frage, ,velche Erscheinungen vollständiges Hungern zur Folge hat. 
AUG. LUMIERE sah durch ungeniigende Ernährung (täglich 4,0 gReis, 2,0 g 
Glykose und 1 g Bierhefe) bei Tauben innerhalb 12 bis 15 Tage Polyneuritis 
auftreten, obwohl doch diese Bierhefe so viel Vitamin enthält, daß sie eine 
bei Tauben durch ausschließliche Ernährung mit geschliffenem Reis ent­
standene Polyneuritis zur Heilung bringt. Dann trat durch ausreichende Fiitte­
rung mit geschliffenem Reis Heilung der Polyneuritis ein. Bestätigt sich dieses 
Ergebnis, so wiirde das zusammen mit den iibrigen Erfahrungen auf eine weit­
gehende Relativität der Bedeutung der einzelnen Faktoren (Vitamine u. a.) 
hinweisen und vor allem die Aufmerksamkeit auf die Konstellation und die 
in ihr erfolgenden G leichgewich tsstörungen lenken (s. unten); es käme 
also weniger auf das Fehlen des einzelnen Stoffes an als auf die vorhandene 
und die durch den Mangel eines solchen Stoffes entstehende Konstellation. 
Wo solche Stoffe in nicht ausreichender Menge genommen werden, können 
Oligovitaminosen oder Hypovitaminosen entstehen. 

Zahlreiche Versuche von HOPKINs, OSBORNE, MENDEL, MAC COLLUl\i, 
ABDERHALDEN und SCHAUMANN u. a. haben zur Schlußfolgerung gefiihrt, 
daß wir wenigstens drei Vitamine annehmen miissen, die man als A-, B- und C­
Stoffe bezeichnet hat und die sich durch folgende Eigenschaften unterscheiden: 

1. A-Stoff(e), löslich in Fett und gewissen Lipoiden (fat soluble), auszuziehen 
durch Äther; mehr oder weniger reichlich vorhanden in Butterfett, Eidotter, 
Rinderfett, Lebertran, Schweineleber, Blumenkohl und Spinat, in keimenden 
Kornfriichten, Möhren usw., im iibrigen fehlend in pflanzlichen Ölen, Kakao, 
Erdniissen, siißen Mandeln usw. Diese Stoffe bezeichnen mehrere Forscher 
als antirachitische. In letzter Zeit hat man jedoch ihre Bedeutung als solche 
stark bezweifelt, auch MELLANBY, der sie zuerst als antirachitische betrachtete. 

2. B-Stoffe, die man wohl als antineuritisehe oder Antiberiberistoffe be­
zeichnet, löslich in Wasser (water soluble), nach MYERS und VOEGTLIN auch 
in Olivenöl und Ölsäure; sie finden sich in Milch, Eiern, in nur geringer Menge 
in Fleisch, reichlich jedoch in Leber und Pankreas, ferner in Hefe, vielen 
Pflanzensamen, Erbsen, Bohnen und Linsen, in denen sie, sowie in Weizen, 
während des Keimens an Menge zunehmen. Auch Niisse und Kartoffel, Apfel­
sinen, Tomaten, Äpfel und andere Friichte, Möhren, Riiben, Getreidekorn 
in der Nähe der Schale, ebenso Reis enthalten sie; geschliffener Reis ist frei 
von B-Stoffen, ebenso feines Weizenmehl (Weißmehl). Kochen, wenn nur nicht 
iiber 100° C und nicht bei alkalischer Reaktion, hat nur geringen Einfluß. 

3. C-Stoffe mit antiskorbutischer Wirkung, löslich in Wasser, kommen vor 
in verschiedenen frischen Friichten und Gemiisen: in reifen Apfelsinen, Zitronen, 
Himbeeren, Multebeeren, Riiben, Salat, Wasserkresse, Tomaten, Kartoffeln, 
nur wenig in Fleisch und Milch. Die C-Stoffe werden durch Hitze, und zwar 
durch längere Erhitzung auf etwas geringerer Temperatur, z. B. durch Pasteuri­
sieren eher als durch stärkere, aber kiirzer dauernde Erhitzung (Kochen), ferner 
durch Eintrocknung oder feuchtes Aufbewahren (HOLST und FRÖHLICH) oder 
Alkali leicht zerstört, wenigstens unwirksam gemacht. Zitronensaft ist dauer­
hafter. HARDEN und ZILVA machten aus Zitronensaft ein sehr wirksames 
antiskorbutisches Präparat, während HEss und UNGER durch intravenöse 
Einfiihrung von Apfelsinensaft Skorbut bei Meerschweinchen heilten. Durch 
Keimen von Erbsen und Linsen nimmt ihr Gehalt an C-Stoffen zu (s. oben), 
wie auch der Gehalt von Weizen an A-Stoffen. 
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Ob es noch andere Vitamine gibt, muß weitere Forschung lehren. Sie wird, 
wie schon bemerkt, erheblich durch den Umstand erschwert, daß der scheinbar 
gleiche Stoff eine andere Wirkung haben kann, während wir eben die Vitamine 
noch nicht chemisch kennen und nur nach ihrer Wirkung zu erkennen vermögen. 
FUNK betrachtet Pellagra, ELDERS u. a. Aphthae tropicae ("indische spruw", 
sprue) als Avitaminose, die durch bestimmte Früchte (Apfelsinen), Milch 
usw. heilen kann. Ferner sah man nicht nur Kinderskorbut, sondern auch 
Rachitis (s. dort) u. a. in Deutschland und Österreich nach dem Weltkrieg, 
ausheilen nach Darreichung von Butter oder Lebertran entweder an das Kind 
oder an die es säugende Mutter. 'Vir müssen noch erwähnen, daß der Japaner 
MORI (nach ARoN) schon vor ,Tahren hervorgehoben hat, daß japanische 
Kinder, die eine rein vegetabilische Nahrung ohne Fett hatten, häufig Xcroph­
thalmie (Xerosis corneae) oder Keratomalazie bekommen. Auch junge Ratten, 
die nur Hafer, ein Protein und Salze bekommen, bleiben zwar am Leben, wachsen 
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Abb.263. Unzureichende Ernäh­
rung von Ratten mit Kasein allein, 
Beschleunigung des Wachstums 
durch Hinzufügung von Zystin 

(nach OSBORNE und MENDEL). 

aber nicht weiter und bekommen ebenfalls 
Xerophthalmie (MAC COLLUM). Nach EMlVlETT 
trat Xerophthalmie hei 120 seiner 122 Ratten 
auf, die nur einen Mangel an A-Stoff und 
genügend B- und C-Stoffe in ihrer Nahrung 
hatten. MAC COLLUM sah in der Tat bei 
Ratten Wachstum eintreten nach Hinzu­
fügung einer geringen Menge Butter zu 
obiger Nahrung, während Pflanzenfett ohne 
Wirkung war. Dann stellt sich auch die 
Fortpflanzungsfähigkeit, die fehlte, ein. AB­
DERHALDEN sah diese ebenfalls erlöschen bei 
Ratten, die längere Zeit nur Bohnen oder 
Erbsen oder Lupinen oder Reis erhielten; 
außerdem bekamen sie andere Ernährungs­
störungen, alle die Räude und manche außer­
dem Hornhautgeschwüre. 

Es sei hier noch bemerkt, daß vielleicht 
die einzige vollständige Übereinstimmung der menschlichen und tierischen 
Avitaminose der Skorbut ist, den AXEL HOLST bei einigen Tieren, wie z. B. 
Meerschweinchen, durch einseitige Ernährung mit Erbsen hervorrief und durch 
die gleichen Mittel wie den menschlichen Skorbut (s. oben) heilte. 

Wie aus den Versuchsergebnissen von HOPKINS, STEPP, OSBORNE, ARON 
u. a. hervorgeht, beeinflussen bestimmte Vitamine das Wachstum; es sind 
namentlich die A- und B-Stoffe als unentbehrlich für das normale Wachstum 
zu hetrachten. Wenn das Wachstum junger Ratten, die möglichst reine 
Eiweißstoffe, Kohlehydrate und Fette bekommen, stillsteht, so genügt die 
Hinzufügung einiger Tropfen Milch oder einer geringen Menge Butter, um es 
anzuregen, sodaß das im Wachstum Versäumte rasch nachgeholt wird, ähn­
lich wie nach zeitweiliger Unterernährung überhaupt (Abb. 263). Es kann 
dann das vVachstum sogar bis über die normale Wachstumszeit fortdauern, 
obwohl dann die normalen Körpermaße nicht immer erreicht werden; jedenfalls 
ein Zeichen, daß der Wachstumstrieb dann noch bestand (ARON, L. B. MENDEL). 
Auch die Fortpflanzungsfähigkeit wird durch Butter usw. beeinflußt (MAC 
COLLUlVI 11. a., s. oben). Vgl. LIGNAC über Zystin beim Menschen. 

Die Vermutung MAc COLLUMS, es entstehen Skorbut und Pellagra durch sekun­
däre Infektion infolge von Anhäufung von Fäzes oder von Unterernährung, hat sich 
nicht bewährt. Mit Hinsicht auf die übrigen Avitaminosen !Oei noch folgendes be­
merkt: Beriberi um faßt etwas mehr und anderes als die experimentelle Polyneuritis, 
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nämlich nicht nur Lähmungen und Muskelatrophie, sondern auch Herzinsuffizienz, 
Anasarka (Kriegsödem ist wahrscheinlich gleichen od.er ähnlichen Ursprunges). 
HUTINEL, SCHITTENHELM, SCHLECHT u. a. haben im übrigen schon früher bei Säug­
lingen, älteren Kindern und sogar ErwachEenen mit "Unterernährung" oder wenig­
stens ungeeigneter Ernährung, ohne Herzinsuffzienz oder ungenügende Nieren­
tätigkeit ein solches alimentares Ödem unter Zurückhaltung von Wasser und 
Kochsalz festgestellt. 

Auch Pflanzen können ohne bestimmte Stoffe, welche BOTTOMLEY und 
MOCKERIDGE als Auximone bezeichnen, nicht gedeihen. 

Wie wirken die Vitamine? 
Wir haben oben schon bemerkt, daß die Auffassung der Avitaminosen als 

Folgen von Vergiftung durch verdorbene Nahrungsmittel nicht hinreichend 
begründet ist. Handelte es sich um ein Gift, so müßte die heilende Wirkung 
als eine antagonistische 'Wirkung oder als die eines Gegengiftes betrachtet werden. 
Die Erfahrung, daß ganz kleine Mengen des Vitamins genügen (s. ohn), 
die auch aus der Beobachtung SCHAUMANNS erhellt (es erweist sich schon 
0,01 g eines wässerigen Vitaminauszuges aus Silberhäutchen des Reises als 
wirksam gegen die Polyneuritis der Tauben), diese Erfahrung schließt aus, 
daß die Vitamine als aufbauende Bestandteile des Körpers auftreten. Wir 
müssen vielmehr die Möglichkeit beachten, daß sie, wenn nicht als Enzyme, 
so doch als Reizstoffe bestimmter Zellen oder als Bestandteile innerer 
Sekrete wirken (S. 623). Sind es Reizstoffe, welche Zelltätigkeiten beeinflussen 
sie denn? LUMIERE (s. oben) nimmt an, daß Avitaminose und Unterernährung 
dasselbe bedeuten: während die Bierhefe in seinen Versuchen die Verdauung 
anregt, erkrankt die Taube dennoch infolge von Unterernährung; reicht man 
ihr dann noch geschliffenen Reis, so wird sie gesund. Bekommt sie aber genügend 
ungeschliffenen Reis, ohne Bierhefe, so bekommt sie dennoch eine Avitaminose, 
d. h. (nach LUMIERE) eine Unterernährung, indem die Bewegungen und Ab­
sonderungen des Verdauungsschlauches ohne die erforderlichen Reizstoffe 
für die Verdauung und Resorption nicht ausreichen. Obwohl bei diesen Tauben 
nach LUMrERE die gleichen Erscheinungen (Abmagerung, Asthenie, Läh­
mungen, Kleinhirnerscheinungen, krampfartige Seitenbewegungen des Kopfes) 
auftraten bei Unterernährung mit Darreichung von reichlicher Bierhefe wie bei 
reichlicher Fütterung mit geschliffenem Reis ohne weiteres, dürfen wir doch nicht 
vergessen, daß es mehrere Avitaminosen gibt, deren Erscheinungen bestimmte 
im obigen erwähnte klinische Bilder darstellen (Polyneuritis, Skorbut usw.) 
und die anscheinend durch Darreichung des entsprechenden Vitamins ausheilen. 
Solange wir die Vitamine nicht chemisch zu erkennen vermögen, müssen wir 
aber mit unseren Schlußfolgerungen zurückhalten. Treten Vitamine in der Tat 
als Reizstoffe auf, so ist die Möglichkeit gegeben, daß die verschiedenen Vitamine 
verschiedene Zellen bzw. verschiedene Tätigkeiten der gleichen Zellen be­
einflussen. So stellte z. B. ABDERHALDEN eine starke Herabsetzung der inneren 
Atmung bei alimentarer Dystrophie fest. Fügt man zu den Zellen bzw. Geweben 
Hcfe- oder Kleiestoffe unmittelbar hinzu, so schnellt der Gaswechsel sofort sehr 
stark in die Höhe; ferner hebt MAC CARRISON (nach ROGER) hervor, daß 
Tauben, Meerschweinchen sowie Affen (Macacus sinensis), ernährt mit ge­
stampftem und sterilisiertem Reis, eine unvollkommene Verdauung der Kohle­
hydrate mit Säurebildung, Säurevergiftung, Hyperämie und kleinen Blutungen 
in der Darmwand bekommen, namentlich Meerschweinchen im Magen und 
Duodenum, und zwar sollen diese Erscheinungen besonders dem Mangel an 
C-Stoffen zuzuschreiben sein. Die Erscheinung ferner, daß eine sehr kleine 
Menge Trockenhefe Krämpfe sofort zu beseitigen vermag, erinnert an die Tätig­
keit der Epithelkörperchen (s. später). Wir wollen zu obigem noch hinzufügen, 
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daß die Nebennieren in mehreren Fällen von Avitaminose (RON.JONI bei 
Pellagra, Maidismus und, Skorbut bei Meerschweinchen, der Japaner OHNO 
bei 12 menschlichen Beriberileichen und MAc CARRISON aber auch bei Tauben, 
die nur Wasser bekamen und nach 12 Tagen starben) nicht atrophierten im 
Gegensatz zu den übrigen Organen. 

Bedenken wir, daß nach FUNK Tauben, die nur mit geschliffenem Reis 

Abb. 264. Schwere rachitische Deformität des Brust­
korbes und der Extremitäten (nach H. VOGT, in MOHR 
und STAEHELIN, Hdb. d. inn. Med. IV). Einziehung 

des kaudalen Brustkorbabschnitts. 

ernährt werden, um so eher 
erliegen, je nachdem sie zu 
reichlich damit ernährt wer­
den, so müssen wir uns vor­
derhand auf die Feststellung 
gewisser Gleich gewich ts­
störungen des Stoff­
wechsels, zum Teil infolge 
von Verdauungsstörungen, 
beschränken und der Kon­
stellation in den einzelnen 
Fällen nachspüren. 

Rachitis und Osteo­
malazie. 

Es gibt noch andere pa­
thologische Zustände, Ver­
änderungen und Stoffwechsel­
störungen, von deren Ent­
stehung wir aber recht wenig 
wissen. Dazu gehören die 
von GLISSON beschriebene 
Rachitis (Englische Krank­
heit) und die Osteomalazie 
(Knochenerweichung) . 

Rachitis ist ein Allgemein­
leiden , das in den ersten 
Lebensjahren, aber wahr­
scheinlich nicht vor der Ge­
burt auftritt. Es äußert sich 
vor allem in Störungen des 
Knochenwachstums, in Ent­
wicklungshemmung sämt­
licher oder mehrerer Skelet­
teile : Rachitische Kinder 
bleiben an Körperlänge zu-
rück durch mangelhaftes 

Wachstum der Wirbelsäule und der Röhrenknochen; sogar Zwergwuchs durch 
Rachitis kommt vor. Ferner sind die Muskeln schwach, schlaff, atonisch, 
während oft Bronchial-, Bronchiolenkatarrh und Bronchopneumonie, schwere 
Spasmophilie mit Laryngospasmus, hartnäckige Enteritis usw. hinzukommen. 

Die Gesichtsknochen entwickeln sich weniger als der Schädel; manchmal ent· 
steht die "Frons quadrata ". Die Epiphysen schwellen an, zunächst die sternalen 
Enden der Rippen ("rachitischer Rosenkranz"). Die Seiten des Brustkastens flachen 
sich ab, ja sie werden sogar eingezogen, so daß das Brustbein hervorspringt und 
man von einer " Hühnerbrust " (pectus carinatum oder gallinaceum) redet oder 
der kaudale Brustkorbabschnitt eingezogen ist (s. Abb. 264), was Folge einer fort-
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währenden entzündlichen Bronchiolenverengerung sein kann (s. später). Auch an 
anderen Röhrenknochen treten durch Einwirkung der Schwerkraft oder durch 
Muskelwirkung Verbiegungen, Knickungen und sogar Frakturen auf. Die Genua 
valga (X·Beine) und Crura vara rachitica (O-Beine) sind häufige Vorkommnisse. 
Das Hinterhauptsbein bleibt oder wird stellenweise, namentlich gegenüber den Hirn­
windungen, eindrückbar wie ein Kartenblatt (Kraniotabes). Die große Fontanelle 
vergrößert sich zunächst Ulld bleibt viel länger membranös als normalitel'. Die 
erste Dentition ist mehr oder weniger, oft um 11/2 Jahre verzögert. Die Muskeln 
des Rumpfes und der Extremitäten sind schlaff, mangelhaft entwickelt, schwach. 
Außerdem treffen wir Anämie und andere Blutveränderungen, Schwellung von 
Leber, Milz und Lymphdrüsen an, Verdauungsstörungen und manchmal einen 
wohl sekundären Katarrh der Atmungswege. 

Wie und wodurch entstehen nun diese pathologischen Erscheinungen? 
Man hat vor allem die Knochenveränderungen berücksichtigt. Wir gehen 
hier nicht ausführlich auf dieselben ein, sondern beschränken uns auf folgendes: 
Die rachitischen Knochen enthalten zu wenig CaO und P 20ij; sie sind durch 
~Weichheit gekennzeichnet, welche die Kraniotabes, die Verkrümmungen, In­
fraktionen und Brüche begreiflich macht. Die Weichheit ist einer ungenügenden 
Ablagerung von Kalksalzen am Ort der Knochenbildung zuzuschreiben, während 
die physiologische Resorption im wachsenden Knochen unvermindert (POMMER, 
SCHMORL) vor sich geht. Es wird nämlich bei Rachitis allerdings ein zu Ver­
knöcherung bestimmtes Gewebe gebildet, es bleibt aber kalklos , osteoid 
(VIRCHOW), oder verkalkt unvollständig; es wird somit nicht zu Knochen, so daß 
die schon vor der Rachitis fertigen und allmählich resorbierten Knochen durch 
kalkärmeren und weicheren Knochen ersetzt werden (Halisteresis). Von 
diesem osteoiden Gewebe ist richtiges oder später entkalktes Knochengewebe 
wohl zu unterscheiden auch dann, wenn der mikroskopische Unterschied un­
möglich ist. Der endochondralen Verknöcherung fehlt die vorbereitende 
Knorpelverkalkung, und es entsteht ein breites und unregelmäßiges Gebiet 
der Knorpelbildung (Verdickung der Epidiaphysenknorpel), welche mit dem 
Längenwachstum zusammenhängt. Von der periostalen Ossifikation, den 
weiten Blutgefäßchen und der mangelliaften Vaskularisation und anderen 
Einzelheiten schweigen wir. Es sei hier nur bemerkt, daß der Vorgang kein 
entzündlicher ist, und daß auch kein Grund für die Annahme einer Infektion 
vorliegt. Von Hypertrophie oder Hyperplasie ist ebensowenig die Rede, eher 
von einem zu geringen Wachstum und unregelmäßige Bildung des Knorpels. 
Nach ERDHEIM ist die Knorpelbildung und damit auch das Längenwachstum 
bei Rachitis denn auch gering. 

Was bewirkt diese Veränderungen ~ Man hat eine Lösung der Kalksalze 
durch im Blut angehäufte Milchsäure angenommen, die im Darm infolge von Ver­
dauungsstörungen gebildet werden. Man hat jedoch bei rachitischen Kindern ebenso­
wenig eine Übersäuerung des Blutes wie einen ungewöhnlich starken Abbau der 
Knochen oder einen hohen Kalkgehalt des Harns nachgewiesen. N ach SEEMANN 
wäre dieser Kalkgehalt sogar abnorm niedrig. Und wären alle übrigen Erscheinungen 
durch die hypothetische Übersäuerung des Blutes verständlich ~ 

Andere Forscher heben eine mangelhafte Kalkaufnahme aus der Nahrung 
hervor: Nach PETERSEN und BAGINSKY enthalten die Fäzes rachitischer Kinder 
mehr Kalk als die nicht-rachitischer Kinder. Durch Hypazidität (zu niedrigen 
Säuregehalt) des Magensaftes sollten weniger Kalksalze zur Lösung und Resorption 
gelangen. Die Hypazidität ist aber nicht nachgewiesen. Nach RIEDEL sind jedoch 
bei gleicher Ernährung, Kalkaufnahme und Kalkabscheidung bei rachitischen 
und nichtrachitischen Kindern gleich. Man hat allerdings bei jungen Hlmden 
durch kalkarme Nahrung rachitis-ähnliche Veränderungen hervorgerufen; sie sind 
aber den rachitischen nicht gleich und daher von STÖLTZNER als pseudo-r achi tische 
Oste op or os e bezeichnet. In Japan, wo der kalkarme Reis häufig als ausschließliches 
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Nahrungsmittel dient, sollte sie bei Kindern vorkommen; Rachitis gibt es in 
Japan aber nicht (BÄLZ). STÖLTZNER nimmt an, daß neugebildetes osteoides Gewebe 
überhaupt eine bestimmte chemische Umwandlung durchmachen muß, um die 
Fähigkeit der Aufnahme von Erdsalzen zu erlangen. Diese chemische Umwandlung 
tritt durch eine bestimmte Einwirkung ein, die von einem Körpersaft ausgeht. 
Bleibt diese Einwirkung und folglich die chemische Umwandlung des osteoiden 
Gewebes aus, so entsteht Rwhitis. Tritt sie später ein, so heilt die Rachitis. Die 
Störung des Kalkstoffwechsels ist somit eine sekundäre Erscheinung, und Kalk­
stoffwechselversuche an nichtrachitischen Menschen und Tieren beweisen für das 
Verhalten bei vorhandener Rachitis nichts. Ein inneres Sekret könnte das osteoide 
Gewebe umwandeln, so daß es durch Aufnahme von Kalksalzen zu Knochengewebe 
wird. STÖLTZNER betrachtet ungenügende Tätigkeit der Nebennieren als die der 
Rachitis zugrunde liegende Störung. Nach LEHNERT und WEINBERG wurde 
Raclütis durch subkut!l,ne Darreichung von Adrenin in 21 von 30 Fällen in kurzer 
Zeit gebessert oder geheilt. FUNK hat gestörte Tätigkeit der Thymns und Epithel­
körperehen, HOPKINs die der Schilddrüse und Hypophyse angenommen. Olme 
·eine mögliche Bedeutlmg dieser Organtätigkeiten zu leugnen, sollen wir a.ndere Daten 
berücksichtigen. So hat PAWLOW nach Anlegung einer Pankreas- lmd Gallengangs­
fistel Veränderungen am Skelett seiner Versuchstiere beobachtet, die auch ,"on 
VON RECKLINGHAUSEN al" typisch rachitif'che gedeutet worden sind. VON RECK­
LINGHAUSEN nimmt an, daß es sich in den 13'5Jlen von Rachitiß nach Entfernung 
·eines Organs (Schilildrü'le, Epithelkörperchen, Thymus, Kap. 22) nicht um den Aus­
fall einer "spezifischen" ~rirkung, sondern um die Folge einer allgemeinen· Ernah­
rungs'ltörung handelt. Damit wären aber das Wie und Wodurch noch nicht beant­
wortet. Vgl. auch die A-Stoffe, S. 599. 

Daß wir nach mehreren Seiten hin zu snchen haben, darauf weisen folgende 
Beobachtungen hin: Rachitis kommt nicht iiberall vor, sondern sie ist in den Tropen, 
den Polargegenden und den Hochalpen angeblich unbekannt. Negerkinder sollen 
nicht in den Tropen, wohl aber in Europa, rachitisch werden (W. HIS). Übrigens 
betra0htet man vor allem Mangel an ~ris01lCr Luft und Licht, unzweckmäßige, 
besonders einseitige Mehl- oder Kartoffeillahrung, ferner sowohl Über- wie Unter­
·ernährung überhaupt als von msächlicher Bedeutung. Nach HENOCH sieht man 
a,ber "oft genug Kinder aus den höheren Ständen unter den güm\tigsten Lebens­
verhältnissen bei anscheinend vortrefflicher Brustnahrung rachitisch werden". 
Es kann überhaupt eine be'ltimmte Frauenmilch ein Kind gut, ein anderes aber 
nicht gut gedeihen lassen. Im Weltkrieg hat die Rachitis an S(~hwere und Verbrei­
tung bedeutend zugenommen unter den unterernährten Kindern. Die angeblich 
heilende Wirkung von Butter und Lebert.ran führt zur Betraehtung dieser Erkran­
kung als eine Avitaminose bzw. Hypovitaminose. Ob nun Mangel der A-Stoffe 
zur Störung gewisser innerer Sekretion führt, wird weitere Forschung entscheiden 
müssen. Jedenfalls sind auch !lndere Einflüsse zu berücksichtigen, d. h. die ganze 
Konstellation: Xach VON HANsEMANN vermögen Domestikation und Gefangen­
schaft Tiere r:1chitiseh zn machen. FINDLAY hat hewiesen, daß junge Hunde bloß 
durch Einsperren in enge Klifige, bei gleicher Nahrung, Luft und Licht wie die 
normal bleibenden Kontrolltiere Rachitis oekommen können, die rasch ausheilt, 
wenn den Tieren ein genügender !\uslauf gegeben wird. Ferner iibt auch Licht 
eine heilende Vl'irkung ans (LASCR, auch HUTcHINsoN in Engl.-Indien). HEss sah 
sogar Heilung von Rachitis bei jungen Ratten durch Licht bei einer Nahrung, welche 
die Rachitis bewirkte. Die wirksamen Sonnenstrahlen. sollen nicht durch Fenster­
.scheiben hindurchgehen.. Nach SCIL\\WRL u. a. kommt Rachitis mehl' im Winter als 
im Sommer \'01'. H. VOGT betont Erblichkeit, wenigstens Familiarität der Rachitis. 

Aus obigem geht die Dürftigkeit unserer Kenntnis geniigend hervor. Über das 
Vorkommen einer "Spätrachitis" (nach dem 4. Lebensjahre) ist man nicht einig. 

Die osteomalazischen Knochenveränderungen sind nach VON RECKLING­

HAUSEN, in Übereinstimmung mit den früheren Untersuchungen von POMMER 

und STÖLTZNER, von den rachitischen nicht zu unterscheiden. Bei beiden 
kommt nicht nur mangelhafte Verkalkung des neugebildeten Knochens, sondern 
.auch richtige Erweichung des ursprünglich kalkhaltigen, ausgebildeten Knochens 
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durch Abfuhr seiner Kalksalze vor. Diese Erweichung, Malazie, ist nach VON 
RECKLINGHAUSEN das Wesentliche der rachitisch-malazischen Vorgänge. Bei 
der Rachitis kommen aber Unregelmäßigkeiten der Ossifikation hinzu. 

Aber auch dann, wenn wir diese Unregelmäßigkeiten als vom Wachstums­
alter bedingt und wenn wir Rachitis llild Osteomalazie sonst, ihrer Erscheinungs­
form nach, als gleich betrachteten, würde diese Formgleichheit noch nicht ihre 
ursächliche Gleichheit bedeuten, wie wir früher (s. Spezifizität) im allgemeinen 
betont und an vielen Entartungen, Entzündungen, Tuberkulose und Pseudo­
tuberkulosen usw. verwirklicht gesehen haben. Es kann somit Rachitis einen 
anderen Ursprung haben als die Osteomalazie der Schwangeren, welche sogar 
durch etwas anderes bewirkt sein kann als Osteomalazie bei nicht-schwangeren 
Frauen. 

K linis eh unterscheiden sich Rachitis lmd Osteomalazie in manchen Hin­
sichten: Rachitis ist ein Leiden der ersten Lebensjahre, Osteomalazie kommt am 
häufigsten bei schwangeren oder säugenden Frauen (puerperale Osteomalazie) vor, 
sehr viel seltener bei J.\;Iännern und Kindern. Jede neue Schwangerschaft kann 
einen Rückfall oder eine Zunahme des Leidens bewirken. FEHLING hat eine zu sta:rke 
innere Sekretion der Eie:rstöcke angenommen, und man hat nach doppelseitiger 
Kastmtion Heilung oder wenigstens Besserung beobachtet - aber nicht immer. 
Die Eierstöcke an und für sich entscheiden also nicht. Müssen wir sodallll die Osteo­
malazie der Männer einer Punktionsstörung der Hoden zuschreiben ~ Und wie wird 
denn die "rheumatische" Osteomalazie verständlich? STÖLTZNER nimmt auch hier 
ungenügende Tätigkeit der Nebennieren an - der Beweis steht aber aus. HOEN­
NICKE weist auf das schon von anderen betonte Zusammentreffen von Osteomalazie 
und Morbus BASEDOWI und schreibt die Osteomalazie einer Schilddriisenerkran­
kung zu. V gl. auch S. 641. 

Vielleicht ist Rachitis eine Avitaminose, Osteomalazie eine Autoavitaminose 
(Folge der Störung einer inneren Sekretion) oder ist auch Rachitis mitunter 
eine Autoavitaminose. Dabei müssen wir die Möglichkeit beachten, daß ein 
Vitamin einen unentbehrlichen Bestandteil eines inneren Sekretes darstellt, 
so daß eine Avitaminose gestörte Bildung des betreffenden Sekrets im Gefolge 
hat. Wir werden die Konstellationen in vielen Fällen genau zu bestimmen 
haben, bevor wir ein vorläufig abschließendes Urteil bilden. 

Durch ihre Weichheit geben die osteomalazischen Knochen< üer Schwerkraft 
und der Muskelwirkung mehr oder weniger nach. Starke Verbiegungen, eine eigen­
tümliche Schnabelform des Reckens usw. können eintreten. Das Körpergewicht 
nimmt bedeutend ab, auch durch Abmagerung. Man hat die Frage gest.ellt aber 
noch nicht beantwortet, ob gewisse Coxa vam, Genua valga usw. nkbt Folgen 
einer leichten kindlichen Osteomalazie seien. Auch hier stehen wir eben im Anfang 
der I<'orschung. Über Osteogenesis imperfecta s. S. 647. 

Magerkeit, Abmagerung, Überernährung und j1'ettsucht. 
Das subkutane, subseröse und anderweitige Fettgewebe kann sehr ver­

schieden stark, gleichmäßig oder ungleichmäßig entwickelt sein, von der hoch­
gradigsten Magerkeit an bis zur stärksten Fettsucht. Die Kenntnis dieser ver­
schiedenen Zustände ist von Bedeutung für unsere Einsicht in das individuelle 
Widerstands vermögen und. die Erkrankungsgefahr. Während das Körperfett 
einerseits wertvolles Brennmaterial darstellt, kann es, in individuell zu großer 
Menge angehäuft, die Tätigkeit verschiedener Organe bedeutend erschweren. 
Allgemeine Fettsucht (Obesitas, Lipomatosis, Adipositas oder Poly­
sarkie) erschwert die Körperbewegungen und starke Anhäufung von Fett 
im subepikardialen und myokardialen Bindegewebe (Fettherz, Cor adi­
posum, Adipositas oder Pimelosis cordis) kann zu hochgradiger Atrophie der 
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Herzmuskelfasern und zu tödlicher Herzinsuffizienz führen. Im allgemeinen häuft 
sich das Fett bei verschiedenen Fettsüchtigen nicht immer an denselben 
Stellen am stärksten an. Es kommt eine partielle, örtliche Fettsucht vor, mit­
unter schwer vom diffusen Lipom zu unterscheiden; wir können sogar nur 
Fettherz bei der Autopsie antreffen, dessen Entstehung noch nicht geklärt 
ist. Vielleicht ging allgemeine Fettsucht, gefolgt von Abmagerung, vorauf. 
Die Bedeutung starker mesenterialer, mediastinaler Fettanhäufung für die 
Tätigkeit der Brust- und Bauchorgane ist nicht genügend festgestellt. Nur 
dürfen wir annehmen, daß sie die Atmung erschwert. Fette Menschen ver­
tragen hohe Außentemperaturen viel schlechter als nichtfette unter im übrigen 
gleichen Umständen. 

Der individuelle Fettgehalt des "normalen" Menschen schwankt von 9 bis 
23% des Gesamtkörpergewichts (BISCHOFF, C. v. VOlT). Bei Weibern ist er im 
allgemeinen höher. Es findet sich ungefähr 40% des Körperfettes im Unterhaut­
gewebe (was von Bedeutung ist für die Wärmespeicherung im Körperinnern) und 
30% in der Bauchhöhle (PFEIFFER). Menschliches Pett besteht zu etwa 75% aus 
flüssigem Triolein, im übrigen aus Tristearin und Tripalmitin (s. Verfettung usw.). 
Diese Zusammensetzung läßt sich durch Verfütterung körperfremder Fettsäure­
ester usw. bedeutend ändern (RosENFELD ). 

Die neutralen tierischen Fette bestehen hauptsächlich aus Gemengen von 
Tripalmitin, TristeaI'in und Triolein, die für die verschiedenen Tierarten verschieden 
sind. Sie werden aus Fetten, auch aus Seifen und freien :F'ettsäuren (J. MUNK hat 
dies bei einem Hund nachgewiesen, der nach 33 Tagen Hungern nuI' Fleisch und 
Rüböl bekam), abeI' auch aus Kohlehydraten der Nahrung aufgebaut, letztere anßer­
halb der Leber. In der Leber selbst häuft sich, bei Mästung eines Schweines mit 
Kohlehydraten, Glykogen an. Gänse bekommen aber durch Mästung mit Kohle­
hydraten eine Fettleber (RosENFELD ) und Seefische, die sich fast ausschließlich 
mit Petten und Eiweiß ernähren, bekommen Fettleber, aus der man z. B. beim 
Kabeljau den Lebertran gewinnt. Fett kann sich auch aus Glykogen, und dieses 
kann sich aus Eiweiß bilden; ob aber Fett gerade"\\egs ans Eiweiß entstehen kann, 
ist zweifelhaft. 

Die Anhäufung von Fett geschieht derart, daß die bestehenden Fett­
zellen, wenigstens zum Teil, sich vergrößern, während außerdem neue Fett­
zellen aus Bindegewebszellen entstehen, wie wir S. 328 angaben. Die Ent­
wicklung des Fettgewebes ist von mehreren Faktoren abhängig: von der Menge 
und Natur der Speisen und Getränke, von Körperbewegung, von seelischen 
Einflüssen (selbstverständlich ceteris paribus) wie Sorgen, Gehirnarbeit bald 
nach dem Essen und von noch anderen, weiter unten zu erörternden indivi­
duellen inneren Faktoren. Von vornherein können die Einflüsse auf die An­
häufung von Körperfett ihren Angriffspunkt haben in der Digestion, der Re­
sorption und dem Stoffwechsel (Fettaufbau und-Zerfall in den Zellen). Man 
beachtet die beiden ew ~enAngriffspunkte vielleicht zu wenig. Was im einzelnen 
Fall zutrifft, ist nicht immer so leicht zu entscheiden, wie man auf den ersten 
Anblick denken könnte. Bei Menschen mit chronischem Durchfall liegt jeden­
falls zu geringe Resorption des Chylus vor: Daß ein Kind mit Tabes mesaraica, 
d. h. mit einer beträchtlichen käsigen Vergrößerung von vielen tuberkulösen 
mesenterialen Lymphdrüsen, allmählich auszehrt, daß es verhungert trotz 
reichlicher Nahrungszufuhr, schreiben wir dem Durchfall und der ungenügenden 
Resorption des Chylus zu. Ebenso bei mancher Pädatrophie mit Durchfall. 
Wie versteht es sich aber, daß ein Schläfchen nach dem Mittagstisch Fettsucht 
fördert, während Körperbewegung sie hintanhält? Durch Beeinflussung der 
Digestion, der Resorption oder des Stoffwechsels oder all dieser drei Faktoren ? 
Was bedingt die individuellen Unterschiede? Die zur Entscheidung erforder­
lichen Daten fehlen. Insbesondere wissen wir wenig von den individuellen 
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Verschiedenheiten der Digestion illld Resorption, wenn nicht grobe ]!'unktiolli:l­
störilllgen, wie Durchfall, bestehen. Es sind hier eingehend individualisierende 
Untersuchungen notwendig. 

Jetzt wollen wir die Fettsucht etwas näher betrachten. Es ist sicher, daß 
Menschen, ebenso wie Schlachttiere, durch reichliche Ernährung (mit Fetten 
und Kohlehydraten) illld körperliche Ruhe fett werden können, besonders wenn 
sie viel Flüssigkeit, namentlich alkoholische Getränke, zu den Malzeiten nehmen. 
Die Wirkung der Flüssigkeit ist noch nicht aufgeklärt. Fördert sie die Resorp­
tion? Selbstverständlich ist Flüssigkeitsanhäufilllg (latentes Ödem), die das 
Körpergewicht vermehrt, ganz etwas anderes. Tiere mästet man in engschließen­
den Käfigen, welche nur wenige Bewegung gestatten, durch reichliche Ernäh­
rung. Aber nicht alle Menschen werden unter den gleichen äußeren Umständen 
gleich rasch fett. IMMERMANN hat plethorische (vollblütige, s. Plethora) 
illld anämische Fettsucht unterschieden, zwischen denen allerdings mannig­
fache Übergänge vorkommen. 

Von den individuellen Verschiedenheiten der Fettablagerung wissen wir 
einiges: Wie wir schon S. 275 sahen, haben Aufbau und Abbau in verschiedenem 
Alter verschiedene Werte. In gewissem Lebensalter nimmt das Fettgewebe zu, 
beim Altern atrophiert es, ähnlich wie bei manchen Frauen in und nahe dem 
Klimakterium. Sehen wir aber von diesen Alterseinflüssen ab, so können wir 
eine exogene (Mastfettsucht, Faulheitsfettsucht) und eine endogene Fett­
sucht unterscheiden. Die Mastfettsucht verstehen wir vollkommen aus zu 
reichlicher Ernährung und die Faulheitsfettsucht aus zu großer körperlicher 
und seelischer Ruhe bei nicht kärglicher Ernährung. Im allgemeinen erfolgt 
eine Fettmast, wenn die Zufuhr N-freier Stoffe den Bedarf des Körpers während 
einiger Zeit übertrifft. Dies gilt nicht für die endogene, konstitutionelle Fett­
sucht. Es kommen ohne Zweifel Menschen vor, die mäßig essen und trinken 
und nicht faul sind, trotzdem aber fett werden. Bevor wir hierauf weiter ein­
gehen, will ich darauf hinweisen, daß es andererseits auch Menschen gibt, sogar 
kräftige Individuen, die viel essen und nicht wenig dazu trinken, nicht außer­
ordentlich viel Körperbewegung nehmen und sich einer gewissen seelischen 
Ruhe freuen, trotzdem aber mager sind und bleiben, wenigstens nicht fett 
werden. Diese Erscheinung hat man noch nicht untersucht, sofern ich weiß. 
Sie ist vielleicht einer Störilllg einer inneren Sekretion (einer zu starken inneren 
Sekretion der Schilddrüse oder Keimdrüse?) oder vielleicht eben zu viel Essen 
und dadurch Insuffizienz der Verdauung und Aufsaugung bei bestimmten 
Individuen zuzuschreiben. Diese konstitutionelle "endogene Magerkeit" 
sollen wir wohl unterscheiden von Abmagerung infolge einer Krankheit 
oder eines verborgenen Leidens wie eines Krebses, einer Lungentuberkulose, 
usw. Hierbei nehmen Fettgewebe und Körpereiweiß (Muskelmasse) ab und 
findet nicht etwa nur Wasserentziehung durch Durchfall statt. 

LIEBIG und VIRCHOW haben die konstitutionelle endogene Fettsucht durch 
Anoxämie (zu schwache Oxydation) erklärt, und in der Tat hat BERGMANN (1909) 
in einigen Fällen eine abnorm niedrige Oxydation festgestellt. Nach anderen 
Untersuclnmgen erweist sich jedoch der respiratorische Quotient als normal. Weitere 
Forschung muß die Frage beantworten, ob die Anlage zu Fettsucht in einem zu 
schwachen fettoxydierenden oder verseifenden Vermögen des Organismus zu suchen 
ist. COHNSTEIN und MICHAELIS haben eine (verseifende) Lipase in roten Blutkörper­
chen nachgewiesen, die Fett zu CO2 und HOH oxydieren sollte. Es wäre möglich, 
daß die Keimdrüsen und andere Organe solche Lipasen bilden oder in Wirkung 
versetzen. Aber auch Beeinflussung des Aufbaues ist nicht ausgeschlossen. }<'olgende 
Beobachtungen weisen aber jedenfalls auf die Fettsucht als primäre endogene Stoff­
wechselanomalie hin: 1. das Auftreten von Fettleibigkeit ohne Überernähnmg 
und uhne besondere Ruhe; 2. ihr Auftreten in bestimmten Familien (Heredität); 
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die Möglichkeit einer nicht·erblichen Familiarität durch gleiche MästullgsverhiUt­
nisse in einer F'amilie ist selbstverständlich auszuschließen; 3. der Einfluß bestimmter 
innerer Sekrete auf die Entwicklung des Fettgewebes; 4. das Nebeneinander­
vorkommen von Fettsucht und Gicht bei einem Individuum. Harnsäure entsteht 
doch auch in überflüssiger Menge durch einen Stoffwechselfehler. 

Solche konstitutionelle Fehler, welche Stoffwechselstörungen bedingen, 
können den Zellen selbst innewohnen, welche die konstitutionelle Stoffwechsel­
störung, wie z. B. Fettsucht oder konstitutionelle Magerkeit aufweisen, oder 
es kann eine abnorme Tätigkeit einer Drüse mit innerer Sekretion sein. 

Welche innere Sekrete beeinflussen den Fettstoffwechsel, und wie 
tun sie es ~ 

Es ist schon eine alte Erfahrung, daß Eunuchen und Eunuchoide (s. später) 
sehr leicht fett werden, besonders in bestimmten Körperteilen. Man hat 
übereinstimmend bei Knaben sowie bei jungen Tieren nach doppelseitiger 
Kastration Abnahme des Sauerstoffverbrauches, bei den Versuchstieren um 
20 % pro Kilogramm Körpergewicht (RICHTER und Löwy) , festgestellt. 
L. ZUNTZ fand ähnliches bei drei kastrierten Frauen. Andere Forscher be­
zweifeln es. Wir dürfen aber nicht vergessen, daß, wenn sich bei Eunuchoiden 
kein Unterschied gegen die Norm ergab, doch ein geringer Unterschied vorhanden 
sein könnte, der aber für allmähliche Entstehung von Fettsucht ausreichte. 
Innere Darreichung von Eierstock - von Hoden viel weniger - erhöht den 
Sauerstoffverbrauch bei kastrierten (auch männlichen) Tieren, nicht bei 
normalen. Im Klimakterium nimmt die Fettablagerung oft zu, was mit obigem 
im Einklang wäre, wenn die innere Sekretion der Eierstöcke dann nämlich ab­
nimmt. Dies wissen wir aber nicht. Werden die beiden Eierstöcke durch 
Geschwulstbildung, Entzündung oder sonstige pathologische Schädigung 
geweblich geändert, so tritt nicht immer Fettsucht ein. Ob das Ausbleiben 
der Fettsucht irgend einer Anpassung des Organismus der langsamen Schädi­
gung der Eierstöcke oder aber einem Zurückbleiben tätigen Eierstocksgewebes 
zuzuschreiben ist, wissen wir auch nicht. 

Wir haben Grund für die Annahme, daß noch andere innere Sekrete die Pett­
ablagerllllg bzw. Fettspaltung zu beeinflussen vermögen. "Während wir später hierauf 
zurückkommen, sei hier nur erwähnt, daß leichte Hypothyreoidie eine ziemlich rasch 
entstehende Fettsucht, wobei eine Schilddriisenkur rasche Abmagerung bewirkt 
(VON NOORDEN). Außer dieser thyreogenen vermutet man noch eine pankreato­
gene Fettsucht. Ferner haben DERCUM, YITAUT u. a. eine Adipositas dolorosa 
beschrieben, eine Anhäufung schmerzhafter Fettmassen, wozu Asthenie lllld (nicht 
immer) psychische Veränderungen binzutreten. Dabei handelt es sicb nicbt um eine 
gewöhnliche Fettsucht, sondeTn um das Auftreten geschwulst artiger, scbarf be­
scbränkter oder ausgedehnter, mitunter höckeriger, knotiger Fettmassen, manchmal 
wie ein Bündel von Wiirmern (DERcuM); ,YO Kleider, Strumpfbänder und dergl. 
einen Druck ausüben, sind die Fettmassen durch tiefe :Furcben voneinander getrennt. 
Arme und Beine können frei, mager bleiben. Man hat dabei so verschiedenartige 
Veränderungen der Blutdriisen gefunden, daß FALTA wohl mit Recht ihre ursächliche 
Bedeutllllg fiir die Adipositas dolorosa bezweifelt und wir ihren Ursprung vorderhand 
als unbekannt betrachten müssen . .Als Quelle der Schmerzen kommt Entzündung 
peripherer Nerven und des pathologiscben Fettgewebes in Betracht. 

Wie innere Sekrete das Fettgewebe beeinflussen, wissen wir nicht. 
Aus obigem erhellt, daß Fettsucht einen sehr verschiedenen Ursprung haben 

kann. In gewissen Fällen ist sie der Gicht oder der Zuckerkrankheit oder 
beiden verwandt. Alle drei sind erblich in bestimmten Familien (S. 26Of.). 
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Störungen des Purinstoffwechsels. Gicht. Gestörter Abbau von 
Aminosäuren usw. 

GARROD hat (1848) im Blute von Gichtischen immer mittels seiner "Faden­
probe" Harnsäure aus Natriumurat gewonnen: Dazu wird ein rauher Lein­
wand- oder Baumwollfaden im zu untersuchenden und mit ein paar Tropfen 
Essigsäure angesäuerten Blutserum in ein Urschälchen gelegt und, mit einem 
anderen Urschälchen bedeckt, während 24 Stunden bei 16° bis 20° C stehen 
gelassen. Am Faden findet man dann Harnsäurekristalle. Auch spätere Forscher 
haben, mit anderen Methoden, bei Gicht Urikämie (Harnsäure im Blut) nach­
gewiesen. BRUGSCH und SCHITTENHELM fanden sie bei 7, Gichtischen immer, 
trotz monatelang fortgesetzter purinfreier Diät. Bei übrigens normalen 
Menschen tritt Urikämie n ur nach Genuß von Purinbasen auf, die den Mutter­
stoff der Harnsäure darstellen (s. unten). Endogene Urikämie (Hyperurikämie), 
also bei nicht nukleinreicher Nahrung, kommt nicht nur bei Gicht, sondern 
auch bei Leukämie, Pneumonie, gewissen Infektionskrankheiten und nach 
GUDZENT auch bei Tabes, Paralyse und Tuberkulose vor, sei es auch sehr 
schwankend. Vorübergehend tritt Urikämie auch auf durch radioaktive Wirkung 
und bestimmte chemische Stoffe. Der Gehalt an Blutharnsäure schwankt 
im allgemeinen, abhängig von endo- und exogenen Einflüssen. Urikämie 
kann andererseits auch bei schwerer Gicht fehlen, obwohl dann Urato­
histechie (Festhalten von Uraten durch das Gewebe) besteht, eine Erschei­
nung, die auch ohne Gicht vorkommt (s. unten) (GUDZENT). 

Wie entsteht die Urikämie des Gichtischen? Durch zu starke Bildung 
bzw. Zufuhr oder durch geringe Zersetzung bzw. Abfuhr der Harnsäure? 
GARROD schrieb sie einer ungenügenden Harnsäureausscheidung durch die 
Nieren zu. GARROD gab später seine Ansicht auf. Es ist von vornherein denkbar, 
daß gewisse anatomische Veränderungen der Nieren, wie z. B. die der Blei­
schrumpfniere, von ungenügender Harnsäureausscheidung und "Retentions­
urikämie" gefolgt wird; auch daß Schrumpfniere infolge von Gicht die Urik­
ämie verschlimmert. Man hat aber die Harnsäureausscheidung bei Gicht nicht 
immer und HIS nur kurz vor dem Gichtanfall verringert gefunden (vgl. unten). 
Arzte haben immer wieder die Bedeutung eines reichlichen Genusses von 
Fleisch und Wein für die Entstehung von Gicht betont, obwohl andererseits 
eine "Proletariergicht" (Arthritis pauperum) vorkommt. Ferner kann chro­
nische Bleivergiftung bei Bleiarbeitern zu Gicht (Bleigicht, Arthritis s. Gutta 
saturnina) führen. 

'Vas wissen wir nUll von der Bildung und Zersetzung der Harnsäure über­
haupt ~ Die Harnsäure ist ein Produkt des intermediären Stoffwechsels, das im 
Organismus, wahrscheinlich nicht oder nur zu einem geringen Teil zerstört wird; 
wie, wissen wir nicht. Bis jetzt hat man eine synthetische Bildung von Harnsäure, 
wie bei Hühnern aus Harnstoff oder Ammonsalzen in der Leber (MINKowsKI), bei 
Säugern nicht nachgewiesen. Die Harnsäure stammt nicht von Eiweißkörpern 
überhaupt, sondern nur von X ukleoproteiden, die einen wichtigen Bestandteil von 
Zellkernen, nämlich des Chromatins, darstellen (MIESCRER, KOSSEL, SCRMIEDEBERG). 
Die Nukleoproteide spalten sich durch Kochen mit 1010 HCl in verschiedene Eiweiß­
körper und verschiedene Nukleine (Polynukleotide). Aus den Nukleinen kann man 
wieder verschiedene Xukleinsäuren (Mononukleotide) gewinnen, und aus tierischen 
Nukleinsäuren haben KOSSEL u. a. die sog. Nuklein- oder Purinbasen, die 
Pyrimidinbasen, eine unbekannte Hexose und Phosphorsäure abgesondert. Im 
Darm entstehen die wasserlöslichen Mononukleotide (TRANNRAUSER), die dann 
aufgesaugt und (in Leber und Milz?) weiter abgebaut werden. Die Purinbasen 
oder Purinkörper sind: Guanin, Adenin, Hypoxanthin und Xanthin. Sie 
enthalten alle den Purinkern C5N4• Das Purin ist der Mutterstoff der Xanthin- und 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf. 39 
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Harnsäuregruppe (E. FISCHER). Guanin und Adenin sind als Aminopurine zu 
betrachten, die beiden anderen Körper als Oxypurine. Durch fortschreitende Oxy­
dation entstehen aus Purin: Hypoxanthin (Oxypurin), Xanthin (Dioxypurin) und 
Harnsäure (Trioxypurin): 

N=CH HN-C=O 
I I I I 

H-C C-NH HC C-NH 

11 11 )CH 11 11 iCH 
N-C-N N-C-N 

HN-C=O 
I I 

O=C C-NH 

I 11 " I i/CH 
HN-C-N 

HN-C=O 
I 

O=C C-NH 

1 11 )C=O 
HN-C-NH 

Puriu Hypoxanthin (Oxypurin) Xanthin (DlOxypurin) Harnsäure (Trioxypurin) 

FISCHER nimmt außer dieser Laktamformel der unbeständigen Harnsäure 
noch eine Laktimformel (tautomere beständige Form) an. Wir geben sie neben den 
Formeln von Adenin (Aminopurin) und Guanin (Aminooxypurin): 

N=CNH2 HN-C=O N=C-OH 
I I I I I I 

HC C-NH H 2NC C-NH HO-C C-NH 

11 11 )CH 11 11 )CH I! 11 )C-OH 
N-C-N N-C-N N-C-N 

Adenin (Aminopurin) Guanin (Aminooxypurin) Harnsaure (Laktimformel) 

In gewissen Pflanzen kommen das Theobromin und Theophyllin, zwie isomere 
Dimethylxanthine, und das Koffein oder Trimethylxanthin vor. Diese Methyl­
purine können im normalen Organismus in Harnsäure übergehen, aber nur in geringer 
Menge. 

Wahrseheinlich können die Purinbasen im Organismus synthetisch entstehen 
(MIESCHER u. a.) ebenso wie Nukleoproteide. Übrigens werden im Darm Nuklein­
säuren aus der Nahrung resorbiert. Inwiefern sie zur Harnsäure abgebaut werden, 
inwiefern Nukleine ans der Nahrung zum Aufbau der Zellkerne gelangen, wissen wir 
nieht. Wir nehmen aber mit HORBACZEWSKI an, daß, wo im Organismus Nukleine 
zersetzt werden, Purinkörper, lmd wo genügend Sauerstoff sind findet, Harnsäure 
entstehen können. ·Weitere Untersuehungen haben gelehrt, daß nieht nur Leuko­
zytenkerne, sondern aueh 80nstige Nukleine den Mutterstoff für die Harnsäure 
liefern können. So hat WEINTRAtrD eine Zunahme der Harnsäureausseheidung 
beim Mensehen naeh Genuß der nukJeinreichen Kalbsthymus, MINKOWSKI beim 
l\Iensehen und beim Hund naeh Verfütterung freien Hypoxanthins festgeBtellt. 

Die im Körper gebildete Harnsäure wird zum Teil als K- und Na-Salz mit dem 
Harn ausgesehieden, zum anderen Teil aber wahrseheinlieh abgebaut. Wir wis~en 
allerdings nicht wie und wo, obwohl Zerstörung in der Leber sehr wahrseheinlieh 
stattfindet. Man hat verschiedenartige Fermente aus Leber, Milz und Muskeln 
verschiedener Säugetiere nachgewiesen: Nuklease, welehes freie Nukleinsäure 
in Purinbasen, Pyrimidinbasen, Hexose und Phosphorsäure zerlegt; Pnrin(des)­
amidase, das Xanthin und Ammoniak aus Guanin mit ·Wasser, und Hypoxanthin 
und Ammoniak aus Adenin mit Wasser bildet; Xan thin oxydase, das, bei vorhan­
denem Sauerstoff, Hypoxanthin zu Xanthin und Xanthin zu Harnsäure oxydiert; 
Urikase (urikolytisehes Enzym), das die Harnsäure weiter zerlegt. STOKVIS hat 
sehon 1860 festgestellt, was BRUNTON und BOKENHAM bestätigten, daß durch Er­
wärmung von harns:1uren Salzen mit Brei von frischer Yerdauungsleber Harnsäure 
zerlegt und Harnstoff gebildet wird, durch Leberbrei eines hungernden Tieres aber 
nieht. Die Angaben über die Verhältnisse bei den verschiedenen Tierarten stimmen 
jedoeh nieht überein, so daß wir bei unserer Auffassung des mensehliehen Nuklein­
stoffwechsels recht vorsichtig sein müssen. 

Wir unterscheiden endo- und exogene PUTinkörper bzw. Hal'nsäuTß. 
je naehdem sie bei pnrinfreier Diät im Körper vorkommen, also den eigenen Körper­
zellen oder aber der Nahrung entstammen; so aueh einen endo- und exogenen Harn­
purinwert usw. Besonders kernreiche Organe (Thymus, Leber, Niere) haben einen 
hohen Purinwert. Endogene Urikämie kann bei Gieht fehlen (s. oben). 

Bei Gicht haben wir gewisse Anfälle von akuter Gelenkentzündung 
und die anfallsfreie Zeit zu unterscheiden. In der anfallsfreien Zeit scheint 
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die Harnsäureausscheidung mitunter geringer als beim normalen Menschen 
zu sein. Unmittelbar nach dem Anfang des Anfalls steigt sie und mit den 
Erscheinungen der akuten Gelenkentzündung nimmt sie grosso modo ab. Nach 
BRUGSCH und SCHITTENHELM ist die Ausscheidung exogener Harnsäure und 
Purinbasen nach Fütterung von Nukleinsäuren bei chronischen Gichtischen 
mit normalen Nieren meist etwas verringert; außerdem ist auch die Harnstoff­
ausscheidung, somit möglich auch die Harnstoffbildung aus den verfütterten 
Purinkörpern geringer. Sie nehmen an - es sind hier weitere Untersuchungen 
abzuwarten -, daß sowohl die Bildung wie die Zerstörung der Harnsäure 
(Urikolyse) bei Gicht gestört und außerdem die Harnsäureausscheidung ver­
langsamt ist. Nehmen wir an, daß sowohl Bildung wie Zerstörung der Harnsäure 
auch beim Menschen auf fermentative Wirkung beruht, so würde es sich bei 
Gicht um Störungen gewisser Enzymwirkungen handeln. Nach THANN­
HAUSER vollzieht sich im Gegensatz zu dieser Annahme der intermediäre Abbau 
der Nukleine bei Gicht genau so wie beim normalen Menschen und ist die 
Urikylose bei Gicht nicht gehemmt; Gicht wird somit nach diesem Forscher, 
GUDZENT u. a. nicht durch eine Störung des intermediären Purinstoffwechsels 
bedingt. Es fehle der Enzymtheorie von BRUGSCH und SCHITTENHELM SOInit 
die erforderliche Stütze. Nach FR. MÜLLER und IGNATOWSKI kommen im Harn 
des Gichtischen solche Mengen Aminosäuren, z. B. Glykokoll, vor, daß die 
Bildung von Harnstoff aus denselben wohl abgenommen hat. 

Fragen wir, was die Vergiftungs erscheinungen (entzündliche Veränderungen 
in den Gelenken, in der Niere, mehr oder weniger vage Funktionsstörungen 
anderer Organe) bei Gicht hervorruft, so läßt sich zur Zeit eine bestimmte 
Antwort nicht geben. Ist es nur die Harnsäure oder ein harnsaures Salz, oder 
kommen Aminosäuren und vielleicht noch andere Stoffe in Betracht ~ 

"Vir beschränken uns auf die Harnsäure. Sie kreist als Mononatriumurat im 
Blut (GUDZENT), und zwar findet man bei Gesunden zwischen 1 und 3,5 mg, bei Gicht 
ohne nachweisbare Niereninsuffizienz jedoch bis zu 8 oder 10 mg Mononatrium­
umt für 100 ccm Blutserum. vYährend des A.nfalls nimmt diese Menge zu (BRUGSCR). 
Bei Niereninsuffizienz kann sie größer sein und bei leukämischer Urikämie bis zu 
20 oder gar 30 mg ansteigen. Die leukämische Urikämie ist endogenen Ursprunges, 
und zwar entstammt die Harnsäure dabei wohl den Nukleinen der in großer Zahl 
zugrunde gehenden Leukozyten. (Nach GUDZENT ist die unbeständigere Laktam­
form des Mononatriumurats löslicher als die Laktimform, in welche sie sich umsetzen 
kann.) 

GUDZENT stellte folgenden Versuch an: Einspritzung von 1 g Mononatrium­
urat ins Blut bei Gesunden hat zunächst eine bedeutende Urikämie, dann raschen 
Abfall bis zur Norm und dann wieder allmähliches Ansteigen zur Folge, während 
Urikurie vom Anfang an ansteigt. Der rasche Abfall weist auf Abwanderung des 
Mononatriumurats in das Gewebe zu etwa 70% hin. Beim Gichtischen tritt ein 
solcher Abfall nach dem ersten Anstieg auch ein, er wird jedoch kaum von einem 
zweiten ~I\.nstieg der Urikämie gefolgt: wir müssen hieraus folgern, daß das Mono­
natrium urat im Gewebe festgehalten wird. Dieses Fe3thalten des Urats oder Ur at 0-

histechie schreibt GUDZENT besonderen Gewebseigenschaften zu. Schon viele 
andere hatten zuvor eine Uratohistechie angenommen, aber ohne obigen Versuch. 
Kommt es im Gewebe zu einer dauernden Erhöhung der Uratkonzentration, so muß 
auch ein Anstieg im Blut erfolgen, bis der Harnsäurespiegel des Blutes eine gewisse 
Höhe erreicht und dann durch Abfuhr durch die Nieren sinkt. Die von HIS fest­
gestellte Abnahme der Harnsäureabfuhr kurz vor dem akuten Gichtanfall (s. unten) 
geht gewiß mit einer Anhäufung von Mononatriumurat im Gewebe einher. Nach 
HEILNER gibt es einen (hypothetischen) örtlichen Gewebe3chutz, der die Harnsäure 
vom Eindringen in die Gewebe abhält, auch bei Hyperurikämie, während dieser 
Stoff auch bei unternormalen Werten im Blute in die Gewebe eindringt, sobald der 
Schutz versagt. 

39* 
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Bei chronischer Gicht kann Harnsäure in verschiedener Menge in entzündet.em 
Gewebe, z. B. eines Gelenks, einer Sehnenscheide, abgelagert gefunden werden. 
An der Gelenkkapsel können Verdickungen und am Knochen und Gelenkknorpel 
Veränderungen auftreten, indem sich z. B. Harnsäure auf den Gelenkknorpel ab­
lagert; dieser wird infolgedessen ranh, und es kann zu Knorpelusur kommen. Es 
entstehen Veränderungen, die denen der Arthritis deformans ähnlich sind. Außer­
dem kann sich Harnsäure in der Haut, in Sehnen und Schleimbeuteln ablagern. 
GARROD fand in einem abgelagerten Salz 66% Mononatriumurat und 34% harn­
saures und phosphorsaures Kalzium, kohlensaures Ammoniak und Kochsalz. Durch 
solche ~blagerungen treten Knoten mit einem kreideartigen Inhalt auf, die man 
T ophi nennt und die zur Erkennung der Gicht führen können. Ihre diagnostische 
Bedeutung ist um so höher, weil die Erscheimmgen der chronischen Gicht sehr vage 
sein können. Steinbildung in den Harnwegen (s. Steinbildung) ist ein anderer Vorgang 
als Ablagerung von Salzen in den Geweben [tus Blut ofter Säften. 

Die chronische gichtische Gelenkentzündung (Arthritis urica oder uratica 
chronica) kann sich schleichend ouer durch mehrfache Wiederholung einer akuten, 

Abb. 265. "Kalkgicht"; Ablagerung von phosphorsaurem 
Kalk unter der Haut, auch in den Muskeln und Sehnen 
(nach WICHMANN, in MOHR und STAEHELIN, Hdb. d. inn. 

Med. Bd. IV). 

anfallsweise auftretenden 
Gelenkentzündung ent­
wickeln. Diese akute Ar­
thritis stellt den akuten 
Gi eh t anf all dar: Ganz 
uncrwartet oder nach 
cinigen Vorboten (Dys­
pepsie, Störung der Stim­
mung usw.) tritt in der 
N acht ein heftiger 
S"hmerz in dem be­
fallenen Gelenk [tuf, ge­
wöhnlich in dem Meta-

tarsophalangealgelenk 
einer großen Zehe, mit­
unter an beiden großen 
Zehen, was an und für 
sich keineswegs auf einen 
nervösen Ursprung hin­
weist. Die Gelenkgegend 
schwillt stark an, die 
Haut wird. daselbst rot, 

heiß und sehr empfindlich, selbst gegen die leiseste Beriihrung. Das eine Mal 
schon nach einigen Stunden, ein anderes Mal später, sogar erst nach mehreren 
Tagen, nehmen diese Erscheinungen ab. Mitunter werden mehrere Gelenke nach­
einander befallen (polyartikuläre Gicht). Je nach dem Sitz in einem Puß-, einem 
Hand-, Schulter-, Kniegelenk usw. spricht man von Podagra, Chiragra, Omagra, 
Gonagra usw. 

Im Gichtanfall treten bald Frostschauer und Fieber auf. 
Der Gichtanfall geht manchmal mit nervösen, mitunter sogar mit schweren 

Seelenstörungen einher, ohne daß man entscheiden kann, was der Zusammenhang, 
was primär, was sekundär hit. Mitunter geht Schwermut infolge eines Ereignisses 
oder äußerer Umstände dem Anfall vorauf, so daß die Schwermut vielleicht den 
Anfall bewirkte oder förderte; sie kann doch ii be.rhaupt Gen Stoffweehsel beeinflussen. 
Es gibt aber aueh immer froh sinnige, muntere Gichtisehen, die Anfälle bekommen. 

Manche Gichtische haben eine mehr oder weniger ziegel- oiler weinrote Backen­
farbe. 

,Nie und wodurch entstehen nun Tophus und Gichtanfall~ WILHELM 
EBSTEIN hat darauf hingewiesen, daß sich die kristallinischen Uratablagerungen in 
nekrotisehem Gewebe finden. Spätere Untersuchungen haben das bestätigt. Was 
ist aber primär, was sekundär? FREUDWEILER hat bei Kaninchen, Meerschweinchen 
und Hunden durch Aufsehwemmungen von MononatriuIIlurat im subkutanen 
Gewebe und sein Lehrer '\V. HIS auch nach intraperitonealer und intraartikulärer 
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Einspritzung Entzündungsherde mit nekrotischem Zentrum erzeugt. Aufschwem­
mung von Kalk vermag solehe nieht hervorzurufen. Diese EntzÜlldungsherde 
sind den giehtisehen ähnlieh. Wenn nun aueh aus diesen Versuehen die Mögliehkeit 
einer Nekrose mit Entzündung dureh Mononatriumurat hervorgeht, so ist doeh die 
Entstehung des akuten Giehtanfalls, nämlieh eben wodureh und wie die Ablagerung 
des Urats beim Gichtischen erfolgt, damit noch nicht erklärt. Die Annahme etwa 
einer zeitlichen Niereninsuffizienz gegenüber Harnsäure genügt nicht; ein hoher 
Harnsäuregehalt des Blutes ohne weiteres genügt auch nicht, wie z. B. das Aus­
bleiben des Anfalls bei der leukämischen Urikämie beweist. Ein Diätfehler (Genuß 
von Thymus oder Pankreas) vermag aber einen akuten Anfall beim Gichtleider 
zu bewirken. Auch das Auftreten eines Anfalls dureh gewisse Änderungen der 
Witterung, dureh Gemütserregung (s. oben) usw. bliebe dann noch unklar. 

Die Versuche VAN LOGHEMS machen es wahrscheinlich, daß jedenfalls oder 
sogar nur dem Mononatriumurat starke entzündungserregende Eigenschaften zu­
kommen. Nachdem er Kaninehen in Wasser aufgesehwemmte Harnsäure unter die 
Haut eingespritzt hatte, wurde die Harnsäure allmählich in kristallinisehes Mono­
natrium urat umgewandelt. (Harnsäure ist viellöslieher in Serumalbuminlösung als 
in Wasser, vgl. LICHTWITZ). Dann erfolgt sofort die typisehe Entzündung. Diese 
Entzündung konnte durch Salzsäure in gewisser Menge (per os) verhindert, dureh 
Alkalien beschleunigt werden, indem im ersten Fall die Bildung des Mononatrium­
urats unmöglieh, im zweiten Fall erleichtert wurde. Wodurch die Entzündung 
um das nekrotische Zentrum und wodureh die Nekrose eintritt, ist noeh unbeant­
wortet. Ist jene eine kollaterale Entzündung, so bleibt noch zu entscheiden, was für 
Gift aus dem Nekroseherdchen in die anstoßenden Saftwege hinein diffundiert. 
Ob die Nekrose einer meehanischen Wirkung der Kristalle zuzuschreiben ist, wissen 
wir nicht. Daß Gicht erblich, wenigstens familiär ist, verdient Beachtung; diese 
Erscheinung kann vielleicht zu neuen Fragen führen. 

Hier wollen wir noch den Einfluß der Muskelwirkung erwähnen (vgl. 
BURIAN): Durchblutungsversuche an überlebenden Hundemuskeln haben gezeigt, 
daß sie fortwährend Hypoxanthin ausscheiden. In der Ruhe wird das Hypoxanthin 
(durch Xanthinoxydase) zu Harnsäure oxydiert; bei starker Muskelarbeit bleibt 
aber diese Oxydation (durch Sauerstoffmangel ~) aus und es gelangt reichliches 
Hypoxanthin in Blut und Harn - wie man auch beim Menschen nachgewiesen hat. 
So könnten wir den nützlichen Einfluß von Muskelwirkung auf Gicht aus der Ah­
nahme der Harnsäurebildung ans Hypoxanthin verstehen. --

Es kommen noch andere Störungen des intermediären Stoffwechsels vor, 
wobei Aminosäuren nieht weiter abgebaut werden. Es erscheinen dann 
Monaminosäuren und Diaminosäuren im Harn: Leuzin, Tyrosin, Zystin, usw.; 
und bei der sogenannten Alkaptonurie Homogentisinsäure. Von der Bedeutung 
dieser Stoffe für den Organismus und der Erkennung seiner Funktionsstörungen 
wissen wir nichts, so daß wir uns hier nicht weiter mit denselben beschäftigen, 

Diabetes mellitus, Diabetes insipidus, usw. 
Mit Diabetes meinen wir, nach dem Sprachgebrauch, D. mellitus, Zucker­

harnruhr oder Zuckerkrankheit. Mit Zucker ohne weitere Andeutung meinen 
wir Dextrose (rechtsdrehende d-Glykose). Der normale Harn enthält eine 
Spur Glykose, die sich durch größere Reagenzien ohne weiteres nicht nach­
weisen läßt. Unter besonderen Umständen kann der Zuckergehalt des Harns 
zunehmen, so daß der Zucker durch die gewöhnlichen Reagenzien festzu­
stellen ist. Wir reden dann von Glykosurie oder Melliturie. Es findet sich 
dann zum mindesten 0,5% Zucker im Harn. Bei Zuckerharnruhr hat man bis 
zu 10, ja 15%, d. h. bis zu 1 kg und mehr Zucker in 24 Stunden nachgewiesen. 
Glykosurie kommt aber auch ohne Diabetes vor, z. B. nach Einnahme gewisser 
Medikamente wie Morphium oder Kurare, oder nach dem Genuß von etwa 
200 g Dextrose, nüchtern genommen (Glykosuria e saccharo), auch wohl nach 
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sehr reichlichem Genuß von Kohlehydraten (alimentäre Glykosurie). Bei 
Kindern und Greisen tritt sie eher ein als bei anderen; ebenso bei Leberkrank­
heiten, Fettsucht usw.; auch sonstige individuelle Unterschiede kommen vor. 
Alimentäre Glykosurie geht bald vorüber. Sie ist einer vorübergehenden Hyper­
glykämie (kurz: Glykämie, abnorm hoher Zuckergehalt des Blutes) zuzu­
schreiben. Im allgemeinen können wir annehmen, daß, wenn der 'Zuckergehalt 
des Blutes, obwohl schwer einwandfrei festzustellen (vgl. HAMMARSTEN), über 
0,2 oder 0,3% ansteigt (der normale Zuckergehalt ist 0,09 (BANG) bis 0,1 %), 
Glykosurie in der Regel bald erfolgt. 

Nun kommt auch ohne reichliche Kohlehydratnahrung oder sonstige 
außergewöhnliche äußere Einflüsse eine Glykosurie vor, die dauernd oder 
wenigstens längere Zeit besteht. Dazu können sich Polydipsie (gesteigerter 
Durst), Polyphagie (Gefräßigkeit), Polyurie (vermehrte Harnausscheidung), 
Abmagerung und noch andere Erscheinungen wie Diazeturie, Azetonurie, 
erhöhte Empfänglichkeit für Furunkulose, Gangrän, frühzeitiger (präseniler) 
grauer Star usw. hinzugesellen. Diesen Symptomenkomplex - der aller­
dings nicht vollständig zu sein braucht - bezeichnen wir als Diabetes mel­
litus oder melitus. 

Große Zuckermengen können im Harn den Körper verlassen (s. oben). Der 
Diabetisehe kann bis zu 10 und sogar noch mehr Liter Harn (statt 1,5) innerhalb 
24 Stunden entleeren. Der Zuckergehalt des Blutes kann bis zu 0,7% ansteigen. 

Was ist nun der Zusammenhang dieser Erscheinungen! Ist die Hyperglykämie 
primär Imd sind die übrigen Erscheinungen von ihr abhängig, indem der ausge­
schiedene Zucker viel Wasser bindet ~ Polyurie führt zn Polydipsie, weil durch 
primäre Steigerung der Harnausscheidung die Gewebe wasserärmer werden. Aber 
umgekehrt kann Polydipsie von Polyurie gefolgt werden, wenn das genossene 
Zuviel an 'Vasser nicht durch den Darm (Durchfall) oder als Schweiß den Körper 
verläßt. Ferner kann aber die Hyperglykämie auch den gesteigerten DurfIt, indem 
der Blutzucker den Geweben 'VasseI' entzieht - eine trockene Kehle ist mitunter 
die erste Angabe des Kranken - und die Glykosurie die Polyurie erklären, letzteres 
weil der Harnzucker 'Va,sser "bindet". So wären die Polydipsie und folyurie, die 
sich gegenseitig verstärken können, auf die Hyperglykämie zurückzuführen. Es 
besteht aber nicht ein notwendiger Zusammenhang zwischen diesen Erschei­
nungen, mit Ausschluß anderer Möglichkeiten. Im allgemeinen halten allerdings 
Harnmenge und Harnzuckermenge gleichen Schritt. Dies erhellt z. B. aus den 
von VON NOORDEN angegebenen Zahlen. So findet man 
b" f von 1500- 2500 ccm 2-3% Zucker, (spez. Gew. des Harns 1025--1030) 
t:~li~h:~ ,,2500- 4000 ccm 3-5% '" (" " " ,,1030--1036) 

Harn- 'l " 4000- 6000 ccm 4-7% , ( " 1032-1040) 
menge ,,6000-10000 ecm 6-90/0 '" (" " " ,,1036-1046) 

Es bestehen aber Ausnahmen. Es kommen sogar Fälle vor, in denen die Harnmenge 
nicht ungewöhnlich groß ist, trotz der Glykosurie (Dia betes decipiens). In anderen 
Fällen kommt anfangs starke Polyurie ohne Glykosurie vor; Harnrnhr ohne Harn­
zucker nennt Ulan Diabetes iusipidus. In wieder anderen Fällen verschwindet 
die anfängliche Glykosurie, während jedoch die Polyurie zurückbleibt. Wir dürfen 
also dem Harnzucker zwar eine gewisse, aber keineswegs eine entscheidende Be­
deutung für das Auftreten der Polyurie zuschreiben. Vgl. S. 888f. 

Die Polyphagie wäre ebenfalls aus der Glykosurie verständlich. Diese bedeutet 
ja Verlust von Brennstoff. Das daraus entstehende Bedürfnis des Ol'ganismus an 
Brennstoff gibt sich als Hunger ktmd, ein Allgemeingefühl, das sich örtlich im Magen 
kenntlich macht. Der Diabetische empfindet manchmal eben das Verlangen nach 
Kohlehydraten. 

Alles in allem sind die Hyperglykämie und Glykosurie die bedeutendsten 
Erscheinungen des Diabetes, ähnlich wie es die Urikämie der Gicht ist. Daher 
sollen wir zunächst die Frage zu beantworten suchen: Woher kommt die 
Hyperglykämie ~ 
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CLAUDE HERNARD war der erste (1847), der den Zuckergehalt des Blutes, und 
zwar bei Hunden, gesetzmäßig untersuchte. Er stellte fest, daß der Zuckergehalt 
des Blutes der Lebervenen, die von der lmteren Hohlader abgeschlossen waren, und 
ebenso der Zuckergehalt des Karotidenblutes ziemlich konstant und unabhängig 
von der Verdammg und Aufsaugllllg ist. Auch nach vier Tagen ausschließlicher 
Pleischkost oder sogar Hungern kommt Zucker im Le"bervenenblut vor. Das führte 
zur Vermutung, daß die Leber beim hungernden Tier und bei Fleischkost Zucker 
bildet. Woraus 'I CLAUDE BERNARD hackte frische Leber fein, kochte sie, und fand 
dann wenig Zucker, aber einen amylumartigen Stoff, den er Glykogen nannte. 
Das Glykogen läßt sich aus dem Filtrat durch Alkohol fällen. Während Amylum 
blau wird' durch Jod, wird Glykogen ("tierisches Amylum") weinrot. Durch Ein­
wirkung eines diastatischen Fermentes konnte er das Glykogen in Dextrose zerlegen, 
"ie auch umgekehrt Glykogen aus Dextrose entstehen kann. Es ist das Glykogen 
den Stärkearten nahe verwandt. CL. BERNARD nahm an, daß aller Blutzucker aus 
dem Lebel1.glykogen entsteht durch Einwirkung eines Enzyms; ein solches Enzym 
könnte aus den zerfallenden roten Blutkörperchen frei kommen. Sobald der Gehalt 
an Blutzucker unter etwa 0,10f0 oder 0,2% sinkt, gibt die Leber dem Blut Zucker 
ab. Dadurch schwindet das Leberglykogen bei Inanition und nimmt es ab durch 
starke ~luskelarbeit, ferner auch durch Schmerz, flen Zuckerstich (s. unten) und 
gewisse Gifte. Der Blutzucker wird den übrigen Geweben zugeführt und daselbst, 
besonders in den Muskeln, verbrannt, wie man später nachgewiesen hat. Andere 
Forscher haben Glykogen auch in anderen Organen (S. 338), sogar in größerer 1',{enge, 
aber nie im Blute nachgewiesen. Jedoch ist es nicht ausgeschloesen, daß, sei es viel­
leicht ausnahmsVI'eise, nicht Zucker, sondern Glykogen aus der Leber jenen Geweben 
zugeführt wird. Jedenfalls wohnt Muskelgewebe das Vermögen inne, aus Zucker 
Glykogen zu bilden. KÜLZ fand nämlich in Muskeln, die mit zuckerreichem Blut 
durchströmt waren, mehr Glykogen als in mit normalem Blut durchströmten. So­
dann kommt auch nach Ausschaltung der Leber bei Tieren, denen Zuckerlösungen 
verabfolgt werden, viel Glykogen in den MUf'keln vor. 

"'Toher stammt aber das Le berglykogen"l Von der Nahrung. Darauf weist 
zlmachst die Erfahrung hin, daß die Leber durch Hungern glykogenfrei wird, und 
zwar bei Pflanzenfressern rascher als bei Fleischfressern. Führt man aber bei einem 
Tier, dessen Leber nach einigen Tagen Hunger, wie die eines Kontrolltieres, als 
glykogenfrei vorausgesetzt werden darf, Zucker in den Magen ein, so tritt Glykogen 
in der Leber auf. Glykogen bildet sich somit in der Leber aus Zucker, und -
wie Untersuchungen von PAVY u. a. gezeigt haben - aus vielen anderen Kohle­
hydraten. 

Wie gelangt der Zucker aus dem Darm in die Leber? VON MERING (1877) stellte 
zuerst fest, daß das Pfortaderblut bei einem hungernden Hunde 0,2% Dextrose, 
d. h. genau so viel wie das Lebervenenblut, nach kohlehydratreicher Fütterung aber 
bis zu 0,4% enthielt. Der im Darm resorbierte Zucker kommt nur zu einem ver­
schwindend kleinen, etwa den 1/100 Teil, in den Chylus, wie MUNK und ROSENSTEIN 
auch bei einem Menschen mit Chylusfistel nachwiesen. Nur dann, wenn sehr große 
Mengen Kohlehydrate im Darm zu Resorption gelangen, tritt ein bedeutender Teil 
in die Darmlymphe und mit dieser in den allgemeinen Kreislauf über. Daraus 
vermögen wir die alimentäre Glykosurie zu verstehen. Man hat aber, soviel ich weiß, 
den Zuckergehalt des Lebervenenblntes bei alimentärer Glykosurie noch nicht be­
stimmt. Es erheischt nämlich die Möglichkeit Beachtung, daß die Leber nicht allen 
Zucker als Glykogen festzuhalten vermag, wenn der Zuckergehalt des Blutes einen 
bestimmten Wert übersteigt, so daß der Zuckergehalt des Lebervenenblutes ansteigt 
und sogar alimentare Glykosurie erfolgt. 

Der Zucker, der mit dem Pfortaderblut in die Leber gelangt, wird ganz oder 
zum Teil in Glykogen umgewandelt und als solches in der Leber festgehalten. Die 
Leber vermag aus verschiedenen Zuckerarten Glykogen zu bilden: ~aus Dextrose 
und Lävulose, in die sich auch die beiden Disacchariden Hol1l'zucker und Maltose 
im Darm umwandeln; ferner aus Milchzucker und Galaktose, auch aus Pentosen 
und Heptosen. Die Monosacchariden werden als solche resorbiert, die übrigen 
nach Inversion im Darm. Das Glykogen treffen wir als kleine, glänzende, doppel­
brechende Kügelchen oder Klümpchen in den Leberzellen an. Die synthetische 



616 Allgemeine Störilligen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Glykogenbildung ist eine Eigenschaft der lebenden Leberzelle. So vermögen die 
Muskeln wahrscheinlich ebenfalls Glykogen aus Zucker zu bilden. Glykogen ist eine 
kolloidale Form, in der Zucker in Geweben gespeichert wird. 

Der Glykogengehalt der Leber und der Muskeln nimmt durch starke Muskel­
tätigkeit rasch ab, besonders dn der Leber (KÜLz). Durch Hungern nimmt er auch 
ab. Sinkt der Zuckergehalt desLebervenenblutes (also des Gesamtblutes) unterhalb 
der Norm (s. oben), so bildet die Leber Zucker aus ihrem Glykogen, bis der Zucker­
gehalt des Blutes wiederum etwa 0,09% oder 0,1 % beträgt. Die Leber ist also ein 
Organ, das ein Zuwenig an Blutzucker ausfüllt. Sie ist aber nicht das einzige Organ, 
das den Zuckergehalt des Blutes beeinflußt. Denn andererseits wird Blutzucker 
durch die Nieren ausgeschieden und an die verschiedenen Gewebe, besonders 
aber an Muskeln und andere Drüsen abgegeben und daselbst zu CO2 und HOH 
verbrannt. Verbrennung von 1 g Glykogen liefert 4,19 Kalorien; die Muskeln und 
Drüsen sind die größten Wärmebildner. In den Muskeln entsteht dabei zunächst 
Fleischmilchsäure. Was die Muskeln und übrigen Drüsen tun, wenn Hyperglyk­
ämie besteht, wissen wir nicht; sicher ist nur, daß dann Glykosurie eintritt, welche 
die Hyperglykämie beschränkt oder gar aufhebt. 

Die Leber vermag nun aber nicht nur aus Kohlehydraten, sondern auch aus 
Ei wei ß Glykogen zu bilden, sei es auch nicht aus allen Eiweißkörpern in gleichem 
Maße. Schon CL. BERNARD nahm die Glykogenbildung aus Eiweiß an, als er bei einem 
Hund, dem er, nachdem durch Hungern das Leberglykogen wohl verschwunden war, 
reines Fibrin verabreichte, Glykogen in der Leber nachwies. Pathologische Beobach­
tungen weisen auch auf diese Möglichkeit hin: schwere Diabetische, die nur Eiweiß 
und Fett bekommen, können während längerer Zeit große Mengen Zucker im Harn 
ausscheiden, also auch nachdem das anfangs vorrätige, aus Kohlehydraten gebildete 
Glykogen gewiß verbraucht war. Da muß der Zucker wohl, wenigstens zum Teil, 
aus Eiweiß gebildet sein. Um so mehr werden wir zu dieser Annahme gezwungen, 
weil wir keinen Grund haben, im Körper eine reichliche Zuckerbildung aus Fetten 
vorauszusetzen. Allerdings hat E. FISCHER in vi tr 0 Glyzerose aus Glyzerin 
gebildet, aus der den Dextrosen analoge Zuckerarten entstehen können; auch hat 
LÜTHJE Zucker aus Glyzerin gewonnen; aber wie wenig Zucker könnte ein Fett 
im günstigsten Fall liefern, weil sich in Fett nur 9 0/ 0 Glyzerin findet! Und die im 
Darm resorbierten Fette gelangen eben nicht mit dem Pfortaderblut in die Leber, 
sondern sie gehen durch die Chylusgefäße und die Schlagadern auch anderen 
Organen und Geweben zu. Mit UMBER, FR. MÜLLER u. a. nehmen wir an, daß unter 
bestimmten Umständen, die allerdings noch nicht genau anzugeben sind, aber bei 
schwerem Diabetes offenbar zusammentreffen können, ein "partieller Eiweißabbau" 
eintritt: ein kohlehydrathaitiger Teil spaltet sich ab und aus diesem entsteht Zucker. 
Der übrige N -haltige Körper bleibt im Körper zurück und kann wieder zum Eiweiß­
aufbau dienen. Ob daraus aber normal oder abnorm gebaute Eiweißkörper ent­
stehen, ist eine sich erhebende, jedoch noch nicht beantwortete Frage. 

Fragen wir nun: Welche Funktionsstörung zum Diabetes führt 1 
so ergeben sich bei der Beantwortung mehrere Möglichkeiten. Zunächst könnte 
die Zuckerausscheidung, sodann die Zuckerverbrennung, ferner die Zucker­
zufuhr bzw. die Zuckerbildung gestört sein. 

Hat die Zuckerausscheidung primär zugenommen 1 Das wäre denk­
bar durch eine funktionelle Schädigung etwa des Glomerulusepithel, wodurch 
die Niere durchlässiger für den Blutzucker wird. MINKOWSKI hat auf die 
Wahrscheinlichkeit hingewiesen, daß die nephrogene Glykosurie, wie sie 
VON MERING durch Verfütterung mit dem Glykosid Phlorizin bei Tieren her­
vorrief, einer Schädigung des Nierenepithels zuzuschreiben ist. Und durch oft 
wiederholte Darreichung von Phlorizin kann man das Krankheitsbild eines 
schweren Diabetes hervorrufen. Nun findet man allerdings manchmal ana­
tomische Veränderungen der Nieren des Diabetischen. Eine primär erhöhte 
Durchlässigkeit der Nieren für den Blutzucker müßte jedoch eher zu Hypo­
als zu Hyperglykämie führen. Letztere fehlt denn auch der Phlorizin-Gly­
kosurie (MINKOWSKI). Immerhin ist es möglich, daß Funktionsstörungen der 
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Nieren die Zuckerausscheidung beim Diabetischen vermehren. Diabetes 
innocuus nennen einige Forscher (LEPINE, KLEMPERER, G. RosENFELD) 
eine unschädliche, leichte Zuckerharnruhr ohne Hyperglykämie und ziemlich 
unabhängig von Kohlehydratnahrung. PORGES wies ihn bei Schwangeren nach. 

Müssen wir eine primäre Abnahme der Zuckerverbrennung annehmen ~ 
Zur Beantwortung dieser Frage müssen wir die Werte des respiratorischen 
Quotienten (S. 591) bei Diabetes kennen. Nach den Bestimmungen von ZUNTZ 

und GEPPERT beträgt der Quotient 00~2 beim Gesunden durch Zersetzung von 

Fett 0,707, also 0,7, durch Zersetzung von Muskelsubstanz 0,793, also 0,8, 
und durch Zersetzung von Stärke 1. Bei Diabetes hat man nun Werte gefunden 
zwischen 0,78 und 0,6 je nach der Schwere des Falls. Obwohl nun Fehler nicht 
vollkommen ausgeschlossen sind, so dürfen wir aus diesen Angaben doch folgern, 
daß in solchen Fällen mit niedrigem respiratorischem Quotienten sehr wenig, 
fast gar kein Kohlehydrat verbrannt wird. Dazu kommt noch ein einschneiden­
der Unterschied zwischen dem schweren Diabetischen und dem normalen 
Menschen: Durch Vermehrung der Kohlehydrate in der Nahrung nimmt der 
respiratorische Quotient des schweren Diabetisohen nicht oder sehr wenig zu! 
Daraus folgt, daß die Zuckerverbrennung bis zu HOH und 002, die "Gly­
kolyse" (BoucHARD) in den Geweben abgenommen hat. Bemerkenswert 
ist, daß dies nicht für alle Zuckerarten in gleichem Maße gilt: so wird Lävulose 
von vielen Diabetischen gut, Milchzucker, Galaktose und Rohrzucker, auch 
Inulin, das sich in Lävulose umwandelt, weniger verbrannt. In schweren 
Fällen werden auch andere Stoffe, wie die ß-Oxybuttersäure (s. unten) nicht 
oxydiert. 

Aus dieser herabgesetzten Zuckerverbrennung versteht sich die Erfahrung, 
daß Muskeltätigkeit die Zuckerausscheidung bei Diabetes herabmindern kann, 
weil sie die Glykolyse fördert. Erinnern wir uns ihrer günstigen Wirkung bei Fett­
sucht und Gicht! Französische und englische Forscher heben das häufige Zusammen­
treffen von Gicht bzw. Fettsucht und Diabetes in bestimmten Familien und sogar 
bei einem Individuum hervor. Die Franzosen unterscheiden einen "diabete gras", 
d. h. ein Zusammentreffen von Fettsucht (mitunter auch Gicht) mit Diabetes und 
einen "diabete maigre". VON NOORDEN beobachtete dieses Zusammentreffen nicht 
oft. Während die erstere Form im allgemeinen gutartig verläuft, zehrt der meist 
jugendliche, magere Diabetische allmählich aus (Autophagie). 

Nun wäre allerdings ein leichter Diabetes durch die Annahme einer un­
genügenden Zuckerverbrennung vielleicht ohne weiteres verständlich, für die 
schweren Fälle kämen wir jedoch damit kaum aus. Da müssen wir eine zu starke 
Zuckerzufuhr bzw. Zuckerbildung annehmen. Eine zu große Zuckerzufuhr 
fällt als Quelle fort in all jenen schwereren Fällen, wo selbst bei geringer oder 
gar keiner Zufuhr von Kohlehydraten mit der Nahrung die Hyperglykämie 
und Glykosurie fortbestehen. Man hat eben, je nachdem diese pathologischen 
Erscheinungen bei kohlehydratarmer bzw. -freier Diät verschwinden oder fort­
bestehen, den Diabetes leicht oder schwer genannt. Diese Unterscheidung 
ist jedoch nicht streng durchzuführen. Aber auch in den "leichten" Fällen ist 
die Glykosurie bei gewöhnlicher Kost nur insofern als eine alimentäre zu be­
trachten als der betreffende Patient wahrscheinlich seinen Harnzucker der 
Nahrung verdankt: die Glykosurie hört ja bei Fleisch-Fettdiät auf. Damit 
ist jedoch nicht gesagt, daß er seine Glykosurie einem Übertritt des Zuckers 
in den Darmchylus verdankt. Es ist von vornherein sehr wohl möglich, daß 
seine Glykosurie einer ungenügenden Glykolyse in den Geweben oder einer 
ungenügenden Umwandlung in der Leber des mit dem Pfortaderblut zugeführten 
Zuckers in Glykogen zuzuschreiben ist. Im letzteren Fall wäre der Diabetes 
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somit ein hepatogener. GestQrte Lebertätigkeit ist auch bei schwerem 
Diabetes sehr wahrscheinlich, und zwar in diesem Sinne, daß die Leber Zucker 
aus Eiweiß und Fett bildet, diesen Zucker aber nicht oder nur unvollkommen 
als Glykogen festzulegen vermag. Wir nehmen dann also, außer einer unge­
nügenden Glykolyse in den Geweben, eine vermehrte Zucker bildung 
(aus Eiweiß und Fett) und eine verringerte Bildung von Glykogen aus 
diesem Zucker in der Leber an. 

Lehrt nun die quantitative Bestimmung des ausgeschiedenen Stickstoffs 
etwas mit Hinsicht auf die oben besprochenen Möglichkeiten? Anfangs bat man für 

schwere Fälle angenommen, daß es ein ziemlich konstantes Verhältnis (~ = 2~8) 
zwiscben ausgeschiedenem Zucker (Dextrose) und Stickstoff gäbe. Eine gesteigerte 
N·Ausfuhr, die auf vermehrten Eiweißzerfall hinweist, hat man allerdings fest­
gestellt; später hat man aber viel niedrigere Zahlen für die N -Werte gefunden. Dies 
schließt nun aber keineswegs aus, daß in den schweren Fällen der Zucker aus Eiweiß, 
nämlich aus einem N-freien Teil des Eiweißes entsteht (s. oben). 

Alles in allem nahmen wir also jetzt an: ungenügende Glykolyse und 
gestörte Lebertätigkeit in den schweren Fällen. Wie und wodurch ent­
stehen diese zwei Störungen? LmPINE hat vor einiger Zeit ein zuckerzerstören­
des Enzym im Blut (besonders an Leukozyten gebunden) angenommen. 
Dieses Enzym führt jedoch, nach anderen Forschern, ein sehr zweifelhaftes 
Dasein. 

Zur Beurteilung der gestörten Lebertätigkeit liegen einige Daten vor. 
Zunächst die "Piqfue" von CLAUDE BERNARD, der Zuckerstich; sodann die 
Untersuchungen über die Bedeutung des Pankreas. 

Der Zuckerstich, d. h. ein Stich in den Boden der vierten Hirnkammer, 
etwa in der Mitte zwischen Akustikus- und Vagus ursprung, ruft beim gut genährten 
Kaninchen gewöhnlich nach 30-40 Minuten Hyperglykämie mit spätestens nach 
31/ 2 Stunden Glykosurie hervor. Diese Erscheinungen hören innerhalb 6, höchstens 
(beim Hund) 24 Stunden auf. Je nachdem der Stich mehr kaudal oder kranial 
angebracht wird, tritt nur Zuckerharn oder Zuckerharn mit Polyurie oder nur Polyurie 
(Diabetes insipidus) auf. Der Zuckerharn bleibt aber aus nach längerem Hungern, 
also wenn die Leber glykogenfrei oder wenigstens glykogenarm ist. Ferner tritt 
die Glykosurie nach dem Zuckerstich bei einem Frosch, dem die Leber entnommen 
war, nicht ein; und wenn man bei einem Frosch durch den Zuckerstich Glykosurie 
hervorruft und dann die Leber entfernt, hört jene sofort auf; Ligatur des D. chole­
dochus macht den Zuckerstich ebenfalls unwirksam. Außerdem bedeutet der Zucker­
stich wahrscheinlich eine partielle Verletzung d,es Gefäßzentrums, das beim Kanin­
chen etwa 3 mm kranial vom Calamus scriptorius in der Rautengrube liegt. Man 
hat nun angenommen, daß der Zuckerstich eine Lähmung der Gefäßnerven der 
Leber und dadurch eine Beschleunigung des Blutstromes in diesem Organ zur Folge 
habe, so daß der Leber mehr Zucker entzogen werde. Werde an einer mehr kranialen 
Stelle gestochen, so trete Gefäßerweiterung und reichlichere Blutdurchströmung 
der Niere und dadurch Polyurie ein. Nun ist es allerdings recht fraglich, ob Läh­
mung eines so großen Schlagadergebietes wie das der Leber zu (linearer) Strom­
beschleunigung und nicht eben zu Stromverlangsamung führt. Es ist aber bei der 
Wirkung des Zuckerstiches nicht nur die Rede davon, daß durch zu große Strom­
geschwindigkeit des Blutes die Leber keine Gelegenheit hat soviel Zucker wie sonst 
als Glykogen festzulegen, sondern auch davon, daß die Leber durch größere Strom­
stärke dem Blut mehr Zucker entnimmt und davon, daß sie aus ihrem vorrätigen 
Glykogen mehr Zucker macht als sonst. Es muß weiteren Untersuchungen über­
lassen sein, ob der Zuckerstich außerdem noch in anderer Weise tätig ist. 

Der Zuckerstich ist unwirksam nach Fortnahme der beiden Nebennieren; auch 
nach Durchschneidung des Grenzstranges des Sympathikus. Durchscbneidung 
aller'Lebernerven bebt hingegen ebensowenig die Wirksamkeit des Stiches auf wie 
Durchschneidung des rechtsseitigen N. splancbnicus, der die Leber versorgt. Be-
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einflußt der Zuckerstich die Tätigkeit der Nebennieren (diabete suprarenale) oder 
des Pankreas ~ Oder beides ~ Andere Untersuchungen deuten auf einen gewissen 
Unterschied zwischen der durch Adrenalin (s. dort) hervorgerufenen Hyperglykämie 
mit Glykosurie und der Wirkung des Zuckerstichs hin. QUINQUAUD stellte fest, 
daß der Zuckerstich auch wirksam ist bei Kaninchen, bei denen die rechten Nervi 
splanchnici durchschnitten und die linke Nebennierenvene abgebunden waren, 
so daß die rechte Nebenniere der (nervösen) Wirkung des Stiches entzogen war 
und die linke Nebenniere dem Blut kein Adrenin abzugeben vermochte (vielleicht 
aber doch der Lymphen STEWART und ROGOFF fanden ebenfalls den Zuckerstich 
wirksam bei Katzen, bei welchen eine Nebenniere entfernt, die andere entnervt 
war, STEWART beobachtete verschiedene experimentelle Hyperglykämien auch nach 
Entfernung beider Nebennieren. Jedenfalls können wir aus der Wirkung des Zucker­
stiches einigermaßen das Auftreten eines nervösen Diabetes leichteren oder 
schwereren Grades verstehen, letzteres nach Zerstörung bestimmter Teile des Nerven­
systems. Auch die Zunahme des Zuckergehalts des Harns durch Gemütserregungen, 
Sorgen und andere seelische Faktoren wird daraus einigermaßen begreiflich. Auch 
die Glykosurie nach Apoplexie (Hirnblutung) u. dgl. gehört vielleicht hierzu. 

Auch gewisse Gifte (Metallgifte, Kantharidin, Sublimat, chromsaures Kali, 
Urannitrat bewirken schwere Veränderungen in Leber und Nieren und bei gut ge­
nährten Tieren (die Glykogen in der Leber haben) Glykosurie, wobei die Angaben 
über den Zuckergehalt wechseln. Bemerkenswert ist, daß unterernährte Hunden 
nach verhältnismäßig geringen Kohlehydratmengen Zucker ausscheiden (vgl. BAER). 

Daß das Pankreas eine sehr wichtige, ja, eine lebenswichtige Rolle im 
Zuckerhaushalt spielt, kann als sicher gelten. Schon 1845 hat BOUCHARDAT 
diese Ansicht ausgesprochen, obwohl seine Versuche der Pankreasexstirpation 
nicht gelangen. LANCEREAUX lenkte dann (1879) die Aufmerksamkeit auf Ver­
änderungen des Pankreas hin, die er bei Sektionen bei schwerem Diabetes 
(diabete maigre) nachgewiesen hatte. Da gelang es VON MERING und MIN­
KOWSKI (1889) durch Entfernung des Pankreas beim Hunde Diabetes hervor­
zurufen, und zwar einen schweren, wenn die ganze Drüse entfernt wurde_ Wird 
auch nur ein geringer Teil der Drüse zurückgelassen, so bleibt der Diabetes aus. 
Erfährt jedoch dieses Stück nachträglich Veränderungen durch Entzündung 
usw., so können diese zu Diabetes führen. Wird nur ein sehr kleiner Teil des 
Pankreas zurückgelassen, so erfolgt ein leichter Diabetes. Viele spätere Versuche 
haben dies bestätigt. In ungefähr 48 Stunden nach der Entfernung des ganzen 
Pankreas entwickelt sich der Diabetes zu voller Höhe. Das Tier überlebt den 
Eingriff höchstens vierzehn Tage. Schon wenige Tage nach dem Eingriff ist 
das Leber- und Muskelglykogen fast ganz geschwunden. Trotzdem bestehen im 
Hunger oder bei reiner Eiweißnahrung Hyperglykämie und starke Glykosurie. 

Zufuhr von Traubenzucker erhöht die Glykosurie um den zugeführten Betrag 
D 1 

an Zucker; der Quotient N ist ziemlich unveränderlich 28' gleichgültig ob der , 
Hund hungert oder mit Eiweißkörpern gefüttert wird (MINKOWSKI). Alles Glykogen 
verschwindet. Man hat zunächst Einwände erhoben: es werde bei dem Eingriff 
der Bauchsympathikus geschädigt usw. Eine Schädigung des Bauchsympathikus 
ohne weiteres hat aber nicht einen schweren Diabetes zur Folge. Demgegenüber 
führt Unterbindung des Ausführungsganges des Pankreas beim Kaninchen zu 
Atrophie dieses Organs und nach ungefähr 30 Tagen zu Diabetes (E. SAUERBECK). 
Außerdem haben mehrere Forscher (WEICHSELBAUM, VON HANSEMANN u. a.) 
beim diabetischen Menschen post mortem eingreifende Veränderungen der LANGER­
HANsschen Inseln, Sklerose mit hochgradiger Atrophie, Atrophie ohne Sklerose, 
hyaline Entartung von den intrainsulären Gefäßchen ausgehend usw. beobachtet. 
Es können Inseln durch hochgradige Atrophie schwer . erkennbar werden, so .daß 
man Abnahme ihrer Zahl angenommen hat. Es ist wahrscheinlich, daß der s ch were 
Diabetes, der zu starker Abmagerung und oft baldigem Tode führt, solchen weit­
gehenden Pankreasveränderungen (Atrophie, Sklerose usw.), namentlich der 
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LANGERHANsschen Inseln, zuzuschreiben ist. Die leichteren Fällen können anderen 
z. B. neurogenen Ursprunges sein, sie fußen aber vielleicht auch in Funktions­
störungen des Pankreas. Daß bis jetzt nicht immer mikroskopische Veränderungen 
nachgewiesen sind, beweist nicht ihr Fehlen. Außerdem ist die Möglichkeit durchaus 
nicht ausgeschlossen, daß Diabetes eintritt durch Funktionsstörung der Leber 
ohne Funktionsstörung des Pankreas. Hier bedarf noch manches weiterer experi­
menteller und histologischer Untersuchung. 

Was für Bedeutung käme dem Pankreas, namentlich den LANGERHANssehen 
Inseln für den Zuckerhaushalt zu ~ Wir nehmen an, daß sie ein inneres Sekret 
bilden, das durch die Pfortader der Leber zugeführt wird. Dieses Sekret sollte die 
Zuckerbildung aus Glykogen und die Glykogenie in Leber und Muskeln (~) und viel­
leicht auch die Glykolyse in den Geweben und den Eiweißstoffwechsel beeinflussen. 
Der Bau der LANGERHANssehen Insel, in der das Blutkapillarendothel dem Epithel 
unmittelbar aufgeklebt ist, während sie vom Ductus pancreaticus aus nicht auf­
zuspritzen ist, wäre mit einer inner-sekretorischen Tätigkeit in Einklang. Ferner 
ist wichtig, daß Ableitung des Pankreassaftes durch eine Fistel nach außen eben­
sowenig wie Verpflanzung der Drüse mit Erhaltung ihrer Gefäßverbindungen nach 
einer anderen Stelle Diabetes zur Folge hat. BANTING und MACLEOD u. a. gewannen 
das bei Diabetes mitunter wirksame "Insulin" aus Rinderpankreas. Nach CARLSON 
und DRUMAN tritt keine Glykosurie auf nach Entfernung des Pankreas in der 
letzten Hälfte der Schwangerschaft, wohl nach Entleerung der Gebärmutter. 
Avitaminotische Tauben werden durch Glykose rasch getötet (BICKEL u. a.). Wir 
sollen die Konstell ation von Pankreas, Leber, Muskeln, Nieren, Nebennieren, 
Nervensystem, Seele usw., und nicht etwa bloß das Pankreas berücksichtigen. 

Die Frage, ob Diabetes je einer Hyperfunktion der Nebennieren oder der 
Schilddrüse zuzuschreiben ist, hat man bis jetzt noch nicht beantwortet. Be­
sonders BORCHARDT hat die Häufigkeit von Glykosurie bzw. leichtem Diabetes 
bei Akromegalie (vgl. Hypophyse) betont. 

Außer den im obigen schon genannten Folgen des Diabetes für den 
Organismus (Autophagie usw.) erwähne ich die rasche Ermüdbarkeit, die 
EmpfängHchkeit für Erkältung und gewisse Infektionen - wobei der Zucker­
gehalt der Gewebe von Bedeutung sein dürfte - und die Selbstvergiftung, 
und zwar durch (l'-Oxybuttersäure (s. Azidosis). 

Man faßt diese Säure gewöhnlich mit Azeton und Azetessigsäure als "Azeton­
körper" zusammen. Diese sind Produkte des intermediären Stoffwechsels. Man 
hat sie bei Hungerzuständen, bei verschiedenen Infektionen und Vergiftungen im 
Harp. nachgewiesen - VON NooRDEN redet von "Ketonurie" - aber nicht in so 
großer Menge, besonders was die ß-Oxybuttersäure betrifft, wie im diabetischen 
Koma. Die ß-Oxybuttersäure ist der wichtigste Azetonkörper. Der normale Orga­
nismus vermag z. B. in der Leber ziemlich große Mengen der beiden Säuren zu 
zerstören. Das dünnflüssige, wasserhelle Azeton kann beim Diabetischen in der 
ausgeatmeten Luft und im Harn erscheinen, denen es einen obstartigen Duft erteilt. 

Wir erklärt sich nun ihre Anhäufung im diabetischen Organismus unter be­
stimmten Umständen ~ Aus ungenügender Zerstörung oder aus vermehrter Bil­
dung oder aus beiden ~ Wir vermögen diese Frage zur Zeit noch nicht zu beant­
worten. Wir wissen noch nicht sicher, wo und wie jene Körper gebildet und zer­
stört werden. Wahrscheinlich entstehen sie in mehreren Organen. Was sind ihre 
Mutterstoffe~ Hat sich einmal ß-Oxybuttersäure gebildet, so kann man sich leicht 
die Entstehung der Azetessigsäure aus ihr denken und aus der Azetyl- oder Azet· 
essigsäure das Azeton, wie sich aus den Strukturformeln ergibt. Denn aus 

CHa-CHOH-CH2-COOH, ß-Oxybuttersäure, 
o 

/' 
entsteht CHa-C--CH2-COOH Azetessigsäure, die in 

o 
/' 

CHa-C-CHa, Azeton, und CO2, Kohlensäure, zerfällt. 
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Während Azeton sich wohl immer aus Azetessigsäure bildet, vielleicht erst 
in der Harnblase, ist es sehr wohl möglich, daß die ß·Oxybuttersäure aus der Azet· 
essigsäure oder beide Säuren, unabhängig voneinander, von einem gemeinsamen 
Mutterstoff, namentlich von Fettsäuren und Aminosäuren abstammen. Diese Amino­
säuren entstehen durch Zerfall von Eiweißkörpern, die Fettsäuren aus Fetten. 
MINKOWSKI hat bei Hunden mit experimentellem Pankreasdiabetes durch Fütte­
rung mit ß-Oxybuttersäure und beim diabetischen Menschen durch Darreichung 
von Azetessigsäure Azetonurie hervorgerufen. Ob die Azetonkörper auch aus 
~-freien Bestandteilen (UMBER) der Eiweißkörper entstehen können, steht nicht 
fest. ,ViI' wissen, daß die Ketonurie nur dann auftritt, wenn Kohlehydrate in 
der Nahrung und im Körper fehlen. Und die Ketonurie bei Hungerzuständen, 
Phosphorvergiftung, im allgemeinen bei Zuständen, in denen Körperfett verbraucht 
wird, weist auf ihre Entstehung aus Fetten hin. Die ß-Oxybuttersäure wird sogar 
vom sonst normalen Menschen bei reiner Fleisch-Fettdiät ausgeschieden; der 
Zuckerkranke aber bildet die Säure bei derselben Diät viel eher und viel reich­
lichCl'. Kohlehydrate in der Nahrung verringern die Ketonurie, sogar bis zu Null. 
Nach SHAFFER entstehen die Azetonkörper aus Fett und Eiweiß und werden sie 
beim Gesunden nur in Gegenwart einer genügenden Menge Glykose verbrennt, 
indem sich z. B. Azetessigsäure damit zu verbinden scheint. So verbrennt H20 2 Azet­
essigsäure nur sehr langsam, aber bedeutend rascher nach Hinzufügung von Glykose, 
Glyzerin oder Fruktose. Beim Diabetischen genügt die Zuckerverbrennung nicht. 

o 0 
:I' :I' 

Beim Diabetischen kommt auch wohl Glykuronsäure C-(CHOH)4-C-OH, 

'" H 
sogar in nicht unbeträchtlicher Menge im Harn vor. Auch diese Säure ist ein 
metabolisches Zwischenprodukt noch strittiger Abstammung, das bei ungenügender 
Oxydation als solches ausgeschieden wird. 

Ob die Bildung aller dieser Zwischenprodukte bei Diabetes vermehrt ist, wissen 
wir nicht. Daß die Oxydation eine abnorm geringe ist, darauf weist der niedrige 
respiratorische Quotient hin, auch bei reichlichem Gebrauch von Kohlehydraten. 

Man hat weiter noch lmterschieden: Diabetes phosphaturica (Polyurie 
mit viel Phosphaten im Harn), D. azoturica (Polyurie mit viel N-haltigen Stoffen 
im Harn), D. peptonurica (id. mit viel Peptonen), D. inositus (Inosine, Muskel­
zucker im Harn). TEISSIER sah abwechselnd Glykosurie und Phosphaturie bei 
Diabetes. 

22. Kapitel. 

Allgemeine Störungen des Wachstums und des Stoff­
wechsels, insbesondere in Zusammenhang mit Störungen 

innerer Sekretionen. 

Einleitende Bemerkungen. 
Das Wachstum junger Zellen, ihr Stoffwechsel und mit letzterem auch ihre 

Tätigkeit werden durch verschiedenartige Faktoren und durcheinander gegen­
seitig beeinflußt. Abgesehen von einer ererbten Aniage, von der wir zur Zeit 
nur einiges zu vermuten vermögen, und von dem Einfluß der Ernährung auf 
das Wachstum des Organismus (s. voriges Kapitel), haben wir folgendes zu 
berücksichtigen: Das Wachstum eines Organs wird von seiner Tätigkeit beein­
flußt, wie wir das schon bei der Arbeitshypertrophie und der Ruheatrophie 
besprochen haben. Die Tätigkeit eines Organs vermag aber auch das Wachstum 
anderer Körperteile zu fördern, wie z. B. Muskeltätigkeit das Wachstum der 
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Knochen, mit denen der tätige Muskel zusammenhängt. Ferner ist die Tätig­
keit nicht nur vom Stoffwechsel abhängig, der die Energiequelle darstellt, 
sondern sie erhöht umgekehrt den Stoffwechsel. So wissen wir, daß Muskel­
tätigkeit die Kohlensäurebildung steigert; 'wir haben ferner im vorigen Kapitel 
den Einfluß der Muskeltätigkeit auf die Verbrennung der Fette, des Zuckers 
und auf die Harnsäurebildung kennen gelernt. Der Stoffwechsel wird ferner 
von der Bluttemperatur und wahrscheinlich auch durch giftige Stoffe, wie 
Alkohol, Chinin, und durch innere Sekrete beeinflußt. Fragen wir, wie und wo­
durch Tätigkeit das Wachstum fördert, so kann diese Frage zur Zeit nicht sicher 
beantwortet werden. Es kommen mehrere Faktoren in Betracht. Zunächst 
nehmen der Blutgehalt, die Blutdurchströmung und die Lymphabfuhr 
eines Organs im allgemeinen mit seiner normalen Tätigkeit zu, wie bei den Rumpf­
und Extremitätenmuskeln. Dadurch werden nicht nur mehr Nahrungsstoffe 
zugeführt, sondern außerdem giftige Dissimilationsprodukte vollständiger 
abgeführt. Es ist aber nicht bewiesen und nicht einmal wahrscheinlich gemacht 
worden, daß arterielle Hyperämie ohne weiteres das Wachstum vermehrt. Dazu 
ist wahrscheinlich ein" Wachstumsreiz" erforderlich (S. 279). Wir wissen anderer­
seits, daß Wachstum auch ohne reichlichen Blutgehalt erfolgen kann, wie z. B. 
bei bettlägerigen anämischen Kindern. Ferner kommt als wachstumsfördernder 
Faktor die höhere Temperatur des tätigen Organs in Betracht. Wir wissen 
davon nichts Sicheres. Daß die Temperatur eines Organs durch Tätigkeit 
steigen kann, dürfen wir annehmen; es entsteht aber nur ein geringer Temperatur­
unterschied, wenn nicht außerordentliche Umstände vorliegen. Sodann er­
heischt der Aktionsstrom eines tätigen Organs Beachtung. Bekanntlich ist 
er nicht nur in Muskeln, sondern auch in Drüsen, im Auge nachgewiesen. Seine 
Bedeutung für das Wachstum junger Zellen ist aber bis jetzt noch nicht unter­
sucht worden. Allerdings haben Versuche von MÜLLER-HETTLINGEN u. a. 
dargetan, daß das Wachstum von Pflanzen und Embryonen durch Elektrizität 
beeinflußt wird. Schließlich erheischt die Möglichkeit Nachforschung, daß 
gewisse Stoffwechselprodukte des tätigen Organs in gewisser Konzen­
tration sein Wachstum anregen. Zu diesen Stoffwechselprodukten gehören 
auch die sogenannten Hormone oder inneren Sekrete oder Inkrete. Es 
ist von vornherein als möglich zu betrachten, daß ein inneres Sekret eines Organs 
das Wachstum dieses Organs oder das Wachstum anderer oder sämtlicher 
Organe beeinflußt. Nur solche Stoffe sind innere Sekrete oder Hormone 
(Ö(lW1.r1l = ich errege), welche das sekretorische Organ selbst oder andere Organe 
oder Gewebe, denen sie durch das Blut oder die Lymphe zugeführt werden, 
in ihrem Wachtum, Stoffwechsel oder Tätigkeit beeinflussen. Man muß ein 
inneres Sekret nicht nur im Venenblut bzw. der Lymphe des sezernierenden 
Organs, sondern auch im Schlagaderblut des beeinflußten Organs oder Ge­
webes nachweisen. Die Selbstbeeinflussung des sezernierenden Organs ist auf 
andere Weise zu prüfen. Außerdem hat man die Folgen der Reizung und des 
Wegfalls des Organs zu bestimmen (s. unten). 

Man nennt die Drüsen ohne Ausführungsgang (Schilddrüsen, Epithelkörper­
chen, Nebennieren, Thymus, Hypophysis, G. pinealis, Paraganglien) daher Blut· 
oder Gefäß drüsen. Aber auch Drüsen mit Ausführungsgang können innere Sekrete 
bilden, Wir nehmen dies z. B. an für das Pankreas (LANGERHANssehe Inseln, 
welche nicht mit dem Ausführungsgang des Pankreas zusammenzuhängen scheinen, 
S. 620); die Pankreaszellen selbst werden zur Bildung des Pankreassaftes (also 
ihres äußeren Sekretes) erregt durch ein Sekretin, das die Epithelzellen des oberen 
Darmabschnitts abgeben, nach Einwirkung von Salzsäure (BAYLISS und STAR­
LING). Einen Stoff, der die äußere Form und das Wachstum "ektropistisch" beein­
flußt, nennt GLEY ein Harmozon (a(lp,6f;w, ich ordne). Den Einfluß auf die Tätig­
keit anderer Organe nennt man wohl "entropistisch". 
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Man betrachtet die Blutdrüsen zusammen wohl gleichsam als einen Staat 
in einem Staat, als ein "autonomes System", als ob sie untereinander besonders 
korrelativ verbunden seien, mehr als andere lebenswichtige Organe. Diese Betrach­
tung ist jedoch nicht genügend gerechtfertigt und sehr geeignet durch Einseitig­
keitsfehler Mißverständnisse zu schaffen. Zunächst bilden, wie wir soeben bemerkten, 
auch Drüsen mit äußerer Sekretion außerdem innere Sekrete, wovon wir allerdings 
noch wenig wissen und nur einiges vermuten. So dann bängen auch andere Organe 
funktionell fest zusammen, wie z. B. Herz und Nieren, DaIm und Leber, wie auch 
das oben erwähnte Beispiel der Salzsäurewirkung auf das Darmepithel zeigt. Ferner 
dürfen wir nicht vergessen, daß wir die einzelnen Wirkungen vieler Organe zu 
messen noch nicht vermögen, daß wir die inneren Sekrete der Blutdrüsen noch nicht 
einmal in reinem Zustande gewonnen haben, sie chemisch nicht kennen, kurz, daß 
uns die erforderliche Grundlage feblt zur Beantwortung der Frage, ob die Blutdrüsen 
funktionell fester miteinander zusammenhängen als die übrigen Organe unter­
einander oder als Blutdrüsen mit anderen Organen. Auch velmeide man von "uni -, 
pauci-, pluriglandulären" Störungen zu reden, so lange wir nicht wissen, ob 
die Funktionsstörungen mehrerer Driisen abhängig oder unabbängig voneinander 
auftreten. Allerdings gibt es Fälle von Tätigkeitsstörung mebrerer Organe, obne 
daß wir berechtigt wären, eine Störung als Quelle der übrigen zu betrachten. 

Wie kann ein inneres Sekret auf ein Organ bzw. den Organismus 
ein wir ken ~ Diese Frage kann zu neuen Fragestellungen führen und ist deshalb 
wichtig. Zunächst ist möglich, daß ein inneres Sekret die Tätigkeit des sezer­
nierenden Organs selbst - etwa wie die per os eingenommene Galle die Gallen­
bildung anregt - oder die eines anderen Organs oder anderer Organe ändert. 
Im ersteren Fall kann Automatie die Folge sein. Bei zu starker Konzentration 
wird das innere Sekret bestimmte Zellen schädigen, also zu Vergiftung führen 
können. Sodann könnte ein inneres Sekret sich mit einem Zwischen- oder 
Endprodukt des Stoffwechsels binden und dadurch die Assimilationsfähigkeit 
oder weitere Zerlegbarkeit dieses Stoffes erhöhen oder giftige Verbindungen 
in ungiftige umwandeln. Wird ein solches inneres Sekret in ungenügender 
Menge oder gar nicht gebildet, so wird Darreichung desselben in geeigneter Form 
und Menge - ein inneres Sekret in zu starker Konzentration kann giftig sein 
- die sonst eintretende Vergiftung verhüten, bzw. eine schon eingetretene 
Vergiftung heben können. (Selbstverständlich kann ein fehlendes Sekret selbst 
eine Vergiftung nicht bewirken.) Es ist aber von vornherein auch als möglich 
zu betrachten, daß eine Drüse nicht durch ein inneres Sekret, sondern dadurch 
entgiftend wirkt, daß sie bei ihrer Tätigkeit bestimmte giftige Stoffe in ungiftige 
umwandelt. In diesem Fall wird Darreichung des von dieser Drüse gelieferten 
Skretes keine entgiftende Wirkung haben bei einer Vergiftung infolge von 
ungenügender Tätigkeit (Hypofunktion) der Drüse. Hier wird nur Erhöhung 
der Tätigkeit in genügendem Maße oder Einpflanzung einer tätigen gleichartigen 
Drüse entgiftend wirken. Schließlich kann ein inneres Sekret eine gewisse 
Wirkung hemmen, entweder durch chemische Bindung oder durch sonstige 
Anderung eines anderen inneren Sekretes oder durch antagonistische Wirkung, 
antagonistisch eben mit Hinsicht auf die zu hemmende Wirkung. Solange wir 
von den chemischen Eigenschaften der inneren Sekrete nicht mehr wissen 
als jetzt - nur vom Adrenalin und Schilddrüsensekret wissen wir etwas -, 
müssen wir uns auf gewisse klinische Erscheinungen und anatomische Verände­
rungen beim Menschen und die Ergebnisse der Tierversuche beschränken. Die 
Beurteilung wird bedeutend erschwert durch den Umstand (vgl. GLEY) , daß 
viele Organextrakte den Blutdruck erniedrigen, das Blut gerinnungsunfähig 
machen und Erbrechen erregen, ohne innere Sekrete zu sein (s. oben). Ein anderer 
Umstand ist die Möglichkeit, daß ein inneres Sekret in statu nascendi anders 
wirkt als später. Außerdem kann ein solcher Stoff sehr unbeständig sein, wie 
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z. B. das Adrenin (s. dort). Versuche mit inneren Sekreten sind somit mit größter 
Vorsicht anzustellen und ihre Ergebnisse sehr nüchtern zu beurteilen. Bindet 
man die Vene einer Blutdrüse ab, so muß man die Möglichkeit berücksichtigen, 
daß die Lymphe inneres Sekret, sei es auch vielleicht in geringerer Menge, ab­
führt, wie in der Schilddrüse normaliter stattzufinden scheint. Man nehme alles in 
allem nicht zu rasch eine Hyper-, Hypo- oder Dysfunktion einer bestimmten 
Drüse an. Die Erscheinungen einer leichten Störung einer inneren Sekretion 
deutet man wohl als "Abortivformen" (wenig empfehlenswert) oder "formes 
frustes" an. 

Selbstverständlich ist bei Tierversuchen peinlichst darauf zu achten, daß 
nichts anderes als der bezweckte Eingriff, z. B. Wegnahme oder Einpflanzung eines 
bestimmten Organs, namentlich keine Schädigung bestimmter Nerven stattfindet. 
Die Fragen, die durch Tierversuche zu beantworten sind, lauten: Was für Folge(n) 
hat die Entfernung (Ausfall) eines bestimmten Organs 1 Was für Folge(n) hat eine 
stärkere, eine schwächere bzw. eine qualitativ geänderte Tätigkeit dieses Organs 1 
Eine qualitative Xnderung der Tätigkeit ist sicher schwer zu erreichen (s. oben). 
Die Tätigkeit sucht man abzuschwächen durch Wegnahme eines verschieden großen 
Teils des Organs, oder durch S(lhädigung desselben durch Giftwirkung oder sonstwie. 
Gänzliche Entfernung eines Organs bedeutet Ausfall ihrer Tätigkeit. Eine stärkere 
Tätigkeit hat man nachzuahmen versucht durch Einverleibung des reinen (~) inneren 
Sekretes oder eines Extraktes des Organs oder eines frischen Organs eines anderen 
Tiers, usw. Das ist ein Wagnis. Es ist zwar möglich, daß eine solche Einverleibung 
mit einer stärkeren Tätigkeit übereinstimmt, es muß aber nicht. So sind Xnderungen 
durch Digestion eines per os eingenommenen Stoffes nicht ausgeschlossen; ferner 
ist die Frage zu berücksichtigen, ob der Status nascens der im Körper selbst ent­
stehenden Sekrete Bedeutung hat und wenn ja, welche. Einnahme per os der Schild­
drüse vermag die Ausfallserscheinungen allerdings zu beseitigen, sogar beim Menschen, 
der S(lhafs~hilddrüse einnimmt. Damit ist jedoch nicht ohne weiteres dasselbe für 
die anderen Organe erwiesen oder anzunehmen. Man hat die Wirkung der oben 
erwähnten Eingriffe schon für verschiedenartige innere Sekrete, bei verschieden­
artigen Tieren zu bestimmen gesucht, dabei auf das Alter, das Geschlecht und 
sonstige individuelle Eigenschaften des Versuchstieres achtend. Insbesondere wo 
die Beeinflussung des Wachstums beabsichtigt wird, muß die Wirkung bei jungen 
und alten Tieren verglichen werden. Wir werden jetzt die Störungen des Wachstums 
und des Stoffwechsels und der damit zusammenhängenden Eigenschaften und 
Tätigkeiten etwas näher betrachten. 

Es ist ohne ausführliche Betonung klar, daß der Unterschied zwischen 
Dys- und Hyperfunktion und der zwischen Dys- und Hypofunktion aus den 
klinischen und anatomischen Erscheinungen allein nicht sicher möglich ist. 
Denn einerseits könnte eine Störung eben nur einem Zuwenig einer einzigen 
bestimmten Wirkung wie einem Zuwenig sämtlicher Funktionen einer Drüse 
oder eine andere Störung ebensogut einem partiellen wie einem gänzlichen 
Zuviel einer Drüsentätigkeit zuzuschreiben sein. Wir wollen hier gleich vorweg 
bemerken, daß bis jetzt keine einzige innere Sekretion vollständig mit so be­
friedigendem Ergebnis untersucht ist, daß sämtliche soeben behandelte Fragen 
mit Hinsicht auf ihre Bedeutung für den Organismus beantwortet werden können. 

Wenn wir den Einfluß der inneren Sekrete auf Wachstum und Stoffwechsel 
bestimmen wollen, so dürfen die Beobachtungen am Menschen nur, ebenso wie 
sonst immer, mit Vorsicht und Zurückhaltung beurteilt werden. Auch hier ist 
die Frage manchmal nicht mit der erforderlichen Sicherheit zu beantworten, 
welche Störung primär, welche sekundär war und welche Störungen unabhängig 
voneinander auftraten. Ausgedehnte experimentelle Ergebnisse sollen hier 
den Weg weisen. ·Wir verzichten hier auf eine Darlegung der einzelnen Möglich­
keiten der Beziehungen zwischen Blutdrüsen und Nervensystem und beschränken 
uns auf folgendes. 
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Man nennt das zerebrospinale Nervensystem das ani male, den Sympathikus 
das vegetati ve Nervensystem. Durch die Rami communicantes hängen Hirn und 
Rückenmark mit dem Sympathikus zusammen. Man kann das animale Nerven­
system nicht als ausschließlich willkürlichen Bewegungen und bewußter Empfin­
dung dienend auffassen. So werden auch glatte, unwillkürliche Muskeln wie der 
M. ciliaris vom Okulomotorius, von "animalen" Nerven innerviert. Ein Unter­
schied zwischen beiden Systemen ist, daß die efferenten "animalen" Nerven ununter­
brochen zu ihren Erfolgsorganen ziehen; jeder Muskel wird somit durch nur ein 
einziges Neuron mit seinem Zentrum verbunden, und dieses Neuron besteht aus 
Ganglienzelle und peripherer Nervenfaser mit Endausbreitung. In den "vegetativen" 
Nerven sind hingegen Ganglienzellen eingeschaltet, und zwar in den vertebralen 
bzw. drei prävertebralen Ganglien (Abb. 266). Im Ganglion wird das Neuron unter­
brochen, und es beginnt mit einer Ganglienzelle und ihrer Nervenfaser ein anderes 
Neuron. Man redet daher von prä- und postganglionären Fasern oder Neuronen . 
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Abb. 267. Schema der efferenten Fasern des sympathischen Nervensystems (nach L. R. 
MÜLLER, in CURSOHlliANN, Nervenkrankheiten). 

Nun bezeichnen LANGLEY u. a. das ganze vegetative System als autonom und 
unterscheiden einen kraniozervikalen, thorazikolum baIen lUld sakralen Teil desselben. 
Der thorazikolumbale Teil (Brust- und Bauchgrenzstrang mit seinen Geflechten 
und Verzweigungen) stellt das sympathische System im engeren Sinne dar, dem dann 
noch die Plexus von AUERBAOH und MEISSNER als enterales oder Darmnervensystem 
beizuzählen sind. Andere, namentlich deutsche Autoren stellen diesen thorazi­
kolumbalen Teil als sympathisches dem autonomen System gegenüber. Dieses 
autonome System besteht nach ihnen aus den kraniobulbären (dem Mittelhirn 
und verlängerten Mark entstammenden Nervenfasern, welche in den Bahnen 
des N. oculomotorius, facialis, IX und X verlaufen) und aus den sakralen (dem 
untersten Lumbal- und Sakralmarke entstammenden) Nervenfasern, welche im 
N. pelvicus enthalten sind. 

Fast alle vegetativen Organe werden nun durch sympathische sowie autonome 
Nervenfasern innerviert, wobei diese Fasern oft phYiliologische Antagonisten sind; 
nur die Schweißdrüsen, Haarmuskeln und ein Teil der Gefäßmuskeln der Eingeweide 
besitzen ausschließlich sympathische Nervenfasern. Mehrere Beispiele der ant­
agonistischen Tätigkeit stehen zu Verfügung: so wird der Herzschlag beschleunigt 
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durch den sympathischen N. acceIerans, verlangsamt durch den autonomen N. vagus; 
dieser fördert hingegen die Darmperistaltik, die durch den sympathischen N. splanch­
nicus gehemmt wird. Auch für die Wirkungen gewisser Gifte hat der Unterschied 
in sympathische und autonome Nervenfaser Bedeutung: so wirkt Adrenalin elektiv 
auf sympathische Nervenfasern, gleichgültig, ob diese eine bestimmte Funktion 
fördern oder hemmen. Man hüte sich jedoch vor scharfen Trennungen oder Gegen­
sätzen, denn schon jetzt sind manche Ausnahmen bekannt geworden. So z. B. wirken 
Gifte der Atropin- und Muskaringruppe auf die autonomen Fasern von Auge, Speichel­
drüsen, Herz; Bronchialmuskeln, Magendarmkanal, aber auch auf die nur vom 
Sympathikus innervierten Schweißdrüsen. 

Wir werden jetzt die Störungen des Wachstums, dann die des Stoff­
wechsels gesondert besprechen. 

Störungen des Wachstums durch Störungen innerer Sekretionen. 
Gewisse Störungen des Wachstums des Körpers oder bestimmter Körper­

teile dürfen wir einer zu schwachen bzw. mangelnden oder einer zu starken 
oder einer qualitativ geänderten Tätigkeit eines Organs mit innerer Sekretion 
zuschreiben. Und zwar weil sich beim Menschen Aplasie oder Hypoplasie dieses 
Organs, also ein angeborener Fehler oder der Verlust dieses Organs oder eines 
Abschnitts desselben in früher Jugend hat feststellen lassen und weil Ver­
suchsergebnisse bei Tieren dieser Auffassung eine Stütze geben. Meist handelt 
es sich um den Ausfall eines Organs, dem man eine bestimmte Tätigkeit zuschreibt. 
Für die Annahme einer zu starken bzw. einer qualitativ geänderten Tätigkeit 
sind die Gründe viel unzureichender, wie wir weiter unten sehen werden. 

Allmählich hat sich herausgestellt, daß viele Drüsen mit innerer Sekretion 
das Wachstum zu beeinflussen vermögen. Das älteste Beispiel stellen die Keim­
drüsen dar, namentlich ihre Beeinflussung der sekundären Geschlechts­
charaktere (Kennzeichen, die zu der Fortpflanzung nicht in unmittelbarer 
Beziehung stehen wie z. B. der Bartwuchs). Einige Forscher betrachten nämlich 
nur die Keimdrüsen als primäre und die übrigen Geschlechtsteile sowie einige 
andere Merkmale (Stimme, Haarwuchs, Körperbau, Mähne eines Löwen, Hahnen­
kamm, Hörner der grasfressenden Tiere, Federschmuck der Vögel usw.) als 
sekundäre Geschlechtscharaktere, auch bestimmte Seeleneigenschaften, welche 
geschlechtliche Unterschiede aufweisen. 

Außer der mangelhaften Entwicklung des Kehlkopfes bei Knaben nach 
doppelseitiger Kastration haben wir mehrere sekundäre Geschlechtscharaktere 
kennen gelernt, die aber nicht alle von den Keimdrüsen abhängig sein müssen. 
So machen sich schon in frühester Jugend seelische und körperliche Unter­
schiede zwischen Knaben und Mädchen, des Charakters und Körperbaues 
erkennbar, die nicht notwendig durch den Unterschied der Keimdrüsen bedingt 
sind. Es ist noch unentschieden, welche Eigenschaften als von den Keimdrüsen 
abhängig, welche als von diesen unabhängig schon in der befruchteten Eizelle 
als Anlage vorhanden sind. Daß die sekundären Geschlechtscharaktere in 
der Pubertät ihre volle Ausbildung erreichen, zugleich mit den Geschlechts­
drüsen, beweist selbstverständlich nichts, weil dies für viele andere körper­
liche und seelische Eigenschaften in gleichem Maße gilt, für die wir doch eine 
Abhängigkeit von den Geschlechtsdrüsen anzunehmen nicht gezwungen werden. 
Die Erscheinung, daß sich manchmal die sekundären Geschlechtscharaktere 
nicht in gleichem Maße entwickeln, sondern das eine Mal die Behaarung mehr 
als die Stimmbildung oder ein anderes Mal die Behaarung an einer Stelle mehr 
in den Vordergrund tritt, weist auf andere Einflüsse als den eineR doch wohl 
gleichmäßig verteilten inneren Sekrets hin. Jedenfalls üben aber die Keimdrüsen, 
und zwar sehr wahrscheinlich durch ein inneres Sekret oder durch innere Sekrete, 

40* 
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einen unverkennbaren Einfluß aus auf das Wachstum und die Eigenschaften 
gewisser Körperteile. Hochgradige Hypoplasie oder Verlust der Keimdrüsen 
in der Jugend (präpuberal) durch doppelseitige Kastration (zur Erziehung 
schöner Knabenstimmen, von Haremswächtern und aus religiösem Grunde bci 
den Skopzen, einer russischen Sekte) führt nämlich zu folgenden Veränderungen, 

die man an Eunuchen studien hat (TANDLER 
und GROSZ). Später wollen wir einige Ver­
suchsergebnisse erwähnen. 

Ein Umschlagen der übrigen körperlichen 
und seelischen Eigenschaften in die des anderen 
Geschlechts tritt bei präpuberaler Kastra­
tion nie ein. Es kommen nur die sekundären 
Geschlechtsmerkmale zu mangelhafter Entwick­
lung: Penis, Prostata und Samenbläschen bleibell 
klein, der Kehlkopf, das Becken bleiben klein, 
mehr oder weniger kindlich; die Stimme folg­
lich auch; Bart-, Scham- und Achselhaare fehlen 
oder entwickeln sich nur spärlich, Behaarung um 
die Analöffnung fehlt. Ferner heben mehrere 
Beobachter Hochwuchs, Hochbeinigkeit hervor. 
oft bis zu 200 cm, wobei aber das Skelett zart 
gebaut ist. Bemerkenswert sind ferner der 
kleine Kopf, die relativ kurze Wirbelsäule, hin­
gegen eine relativ große Länge der Extremitäten. 
besonders in ihren distalen Teilen. Verzögerter 
Schluß der Epiphysenfugen, verzögerte Verknö­
chenmg der Epiphysenknorpel, hat daran schuld. 
Auch die Verknöcherung der Schädelnähte ist 
verzögert. Die Ansatzstellen der Muskeln an den 
Knochen sind wenig ausgebildet, die Muskeln 
schlaff und mit Fett durchwachsen; die Bewe­
gungen sind träge. Schließlich tritt oft eine 
Fettsucht auf, wo bei die Fettverteilung der bei 
der Dystrophia adip. genitalis (S. 634) entspricht. 
Es treten Fettwiilste auf in der Unterbauchdecke 
und besonders am Mons Veneris, an den Nates, 
Hüften und Oberschenkeln, den Brustdrüsen und 
oberen Augenlidern. Es kommen aber auch sehr 
magere männliche Kastraten vor, ohne daß wir 
wissen wodurch. Mut und männliche Leidenschaft 
sollen bei antepuberaler Kastration des Knaben 
später fehlen ebenso wie bei Ochsen und Ka­
paunen (kastrierten jungen Hähnen). Bei post­
pu beraler Kastration hat man ebenfalls häufig 
Fettsucht beobachtet, die Wachstumsstörungell 
fehlen dann selbstverständlich. Die Vorsteher. 
drüse erfährt eine Rückbildung. 

Abb. 268. Eunuchoid (nach FAL'I'A.) 'V ALTHER KOCH hat die Russisch-Rumänische 
Kastratensekte der Skopzen untersucht, die sich 
früh kastrieren und von denen noch manche 

außerdem sich das Glied abschneiden lassen. Er unterscheidet 3 Typen: 1. mittel-
große Individuen mit langen Gliedmaßen; 2. Individuen mit Riesenwachstum : 
3. einen hypophysären Typus, der immer Abweichungen in der Sella turcica auf­
weist und außerdem entweder akromegal (s. unten) oder fett süchtig ist, dies sind 
somit zwei Untergruppen des 3. Typus. Die Körperlänge wechselt. 

Von antepuberaler Kastration bei Mädchen liegen nur wenige Angaben einer 
mangelhaften Entwicklung der sekundären Gesehlechtscharaktere, wie z. B. der 
Brustdrüsen vor. Diese werden sonst durch die Keimdrüsen beeinflußt: sie schwellen 
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während der Brunst bzw. Menstruation an. Die Veränderungen während der 
Schwangerschaft werden wahrscheinlich. wenigstens zum Teil, von der Frucht 
hervorgerufen, wie STARLING und Miss CLAYPON zeigten, indem sie die nämlichen 
Veränderungen in den Brustdrüsen virginaler, nicht schwangerer Kaninchen her­
vorriefen durch wochenlang fortgeführte Einspritzung von Extrakten aus Kaninchen­
föten - FOA be3tätigte dies sogar durch Einspritzung von Rinderfötenextrakt 
bei Kaninchen: es bildeten sich milchabsondernde Alveolen aus. Viele Mädchen 
und besonders Frauen sind aus Heilzwecken nach der Pubertät kastriert. Es folgt 
dann Atrophie von Gebärmutter und Scheide. Die Menstruatüm hört auf, wenn sie 
zuvor noch bestand. Bleibt aber ein kleiner ftmktionstüchtiger Teil eines Eierstocks 
zurück, so bleiben die pathologischen Folgen aus. 

Bei hypoplastischer Minderwertigkeit der männlichen Geschlechtsteile 
entstehen Individuen, die den echten Eunuchen vollkommen oder fast völlig gleichen. 
Die geschlechtliche Tätigkeit und Libido solcher Eunuchoide fehlen oder sind nur 
in geringem Grade vorhanden. Hochbeinigkeit und übermäßiger Fettansatz sind 
bei solchem " Hypogenitalismus " beobachtet. Diese Typen sind von denen des 
Infantilismus und der hypophysären Dystrophie (s. weiter unten) zu unterscheiden. 
Auch weibliche Eunuchoide kommen vor. 

Bemerkenswert ist, daß die Eunuchoide nach TANDLER und GROSZ und auch 
F ALTA vorübergehen kann, indem sich die Geschlechtsteile nachträglich entwickeln. 
Ob die Tätigkeit der Keimdrüsen früh wieder erlischt, ist noch nicht festgestellt. 
FALTA bezeichnet als Späteunuchoidie eine von ihm in einem bereits ausgereiften 
Organismus beobachtete "Atrophie des genitellen Hilfsapparates" (beim Mann 
Rückbildung des Penis, des Skrotums, der Prostata usw., beim Weib der großen 
Schamlippen und des Uterus), ferner Rückbildung der Behaarung, schließlich über­
mäßiger Fettansatz. Diesen Erscheinungen ging eine hochgradige Atrophie der 
Hoden nach einer schweren Verletzung, eine schwere beiderseitige luetische, go­
norrhoische oder Mumpsorchitis, Atrophie der Hoden nach Typhus usw. vorauf. 

Die Insuffizienz der Keimdrüsen beim Manne hat man bis jetzt nicht, nur die 
eunuchoide Fettsucht hat man durch Darreichung von Schilddrüsenpräparaten 
mit Erfolg bekämpft. Bei weiblichen Tieren hat man Einpflanzung von Eierstöcken 
schon mit einigem Erfolg (HALBAN) vorgenommen. 

Im Hoden stellen vielleicht die Leydigschen Zwischenzellen ("interstitielle" 
Drüse) die Zellen der inneren Sekretion dar, aber wahrscheinlich nicht allein 
(BERBLINGER, SIMMONDS, LEUPOLD, STIEVE, SCHMINCKE, ROMEIs u. a., GLEY 
u. a.), nach STERNBERG haben sie mit der Ausbildung der sekundären Geschlechts­
charaktere nichts zu tun, kurz, man ist über ihre Bedeutung nichts weniger als einig. 
Nach LEUPOLD werde die Entwicklung des Hodens beim Kinde und in der Pubertät 
durch die Thymus und die Nebennieren beeinflußt. Den Fund von hypoplastischen 
Hoden und hypoplastischen Nebennieren kann man jedoch ohne weiteres mit gleichem 
R,echt im umgekehrten Sinne deuten, nämlich im Sinne einer Abhängigkeit der 
Entwicklung der Nebennieren von der Hodentätigkeit. Entscheidende Versuchs­
ergebnisse liegen hierüber nicht vor (s. unten). Die Zwischenzellen enthalten azido­
und basophile Granula, sind den Zellen der Nebennierenrinde ähnlich und ent­
wickeln sich besonders in der Pubertät. Dies tun auch die sogenannten Thekalutein­
zellen beim Weibe, die sich aus der Theca interna atretischer Follikel bilden. Die 
Annahme, daß diese Zellen das innere Keimdrüsensekret beim weiblichen Menschen 
und Affen liefern, ist von zweifelhafter Bedeutung. 

Es kommt nun auch ein "Hypergenitalismus" vor, der zu einer "Pubertas 
praecox", d. h. einer vorzeitigen Entwicklung der Geschlechtsteile und des übrigen 
Organismus führt. Mitunter scheint die Epiphyae (Gland. pinealis) oder die Neben­
nierenrinde die Quelle dieser Erscheinungen zu sein (s. unten), in anderen Fällen 
hat man jedoch nichts anderes als eine bösartige Hoden- oder Eierstocksgeschwulst 
gefunden. Ein von BERNHARDT -ZIEHEN untersuchter Knabe entwickelte sich sehr 
vorzeitig: Mit 2 Jahren waren die Scham-, Achsel- und Barthaare vorhanden, mit 
8 Jahren war er 138 cm lang, während 116 cm diesem Alter entsprechen, und sah 
er aus wie ein 25-30jähriger Mann. NEURATH hat solche Fälle auch bei Mädchen 
(sogen. Menstruatio praecox) zusammengestellt. In solcllen Fällen scheint ein 
primärer Hypergenitalismus vorzuliegen. Ob die geschwulst bildenden Zellen einfach 
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die Menge normalen inneren Sekretes vergrößern oder anderes Sekret liefern, 
entzieht sich zur Zeit gänzlich der Beobachtung. 

Für den Menschen und etliche Wirbeltiere dürfen wir folgendes annehmen: 
Bei doppelseitiger präpuberaler Kastration (vor der Geschlechtsreife) be­
halten die sekundären Geschlechtskennzeichen die schon erreichte Ausbildung. 
Doppelseitige postpuberale Kastration (nach der Geschlechtsreife) wird von 
gewisser Rückbildung sekundärer Geschlechtscharaktere gefolgt. 

BROWN-SEQuARD, der zuerst den Begriff der inneren Sekretion, wie es 
scheint (vgl. GLEY), erfaßt hat, und zwar mit Hinsicht auf die Nebennieren, 
deren Entfernung sich als tödlich erwies, hat den Gedanken weiter ausgearbeitet 
durch seine bekannten Versuche über die Heilwirkung des "extrait testiculaire". 
Solche lösliche Stoffe gelangen nach ihm ins Blut und beeinflussen die übrigen 
Körperzellen. Später hat man die Abhängigkeit der sekundären Geschlecht,,-
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Abb. 269_ Epiphyse des Menschen (nach FALTA). 

cplthellnler 
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kennzeichen von der Entwicklung der Keimdrüsen kennen gelernt. Dabei 
hat sich herausgestellt, daß sich die Federn und Sporen des Hahnes nach den 
Versuchsergebnissen von PEZARD u. a. nach doppelseitiger präpuberaler Kastra­
tion unvermindert entwickeln. Bemerkenswerterweise bilden sie sich sogar 
beim Huhn nach doppelseitiger Ovariektomie genau wie beim Hahn aus. Es 
hemmt also offenbar der Eierstock ihre Bildung durch einen hemmenden Stoff; 
"Chalone" nannte SCHAFER solche Stoffe. GOODALE, der ebenfalls obige Erschei. 
nung bei jungen Hennen feststellte , meint, daß das männliche Kennzeichen 
der ungeschlechtlichen Form zugehört. STEIN ACH betont jedoch, daß der 
Körper anfängt nicht asexuell, sondern geschlechtlich indifferent, "potentiell 
zwittrig oder hermaphroditisch" (KAMMERER) zu sein. Die dann erfolgende 
Entwickhmg der Keimdrüsen entscheidet weiter. Die Versuchs ergebnisse 
sind bisher damit im Einklang. STEIN ACH u. a. pflanzten bei sehr jungen doppelt 



Allgemeine Störungen des Wachstums und des Stoffwechsels. 631 

kastrierten männlichen Ratten und Meerschweinchen Eierstöcke in die Bauch­
höhle und bei in gleicher Weise behandelten Weibchen Hoden. Bei ersteren 
kamen weibliche, bei letzteren männliche sekundäre Geschlechtskennzeichen 
zur Entwicklung ("Umstimmung"). Nach Resorption der Eierstöcke kamen 
die männlichen Kennzeichen mehr zum Vorschein. PEZARD und Go ODALE 
bestätigen es für Hähne und Hühner, auch HALBAN. Daß aber die LEYDIGschen 
Zwischenzellen dabei das entscheidende Inkret bilden, ist noch nicht einmal 
wahrscheinlich gemacht und wird von vielen Forschern sogar bestritten 
(s. oben). 

An zweiter Stelle nennen wir als eine Drüse, die durch ein inneres Sekret. 
das Wachstum beeinflußt, die Epiphyse, die Zirbeldrüse. Erst in den letzten 
Jahren hat man der aus Nervenelementen und Drüsengewebe bestehenden 
Glandula pinealis Aufmerksamkeit geschenkt. Schon im siebenten Lebensjahr 
setzt ihre Involution ein. Von ihrer funktionellen Bedeutung wissen wir aber 
noch recht wenig. Aus der frühzeitigen Involution folgt schon, daß Abnahme 
ihrer Tätigkeit (Hypopinealismus) nur in frühester Jugend sich geltend machen 
wird. Was wir wissen von dieser Tätigkeit, verdanken wir einigen Beobachtungen 
von Epiphysengeschwulst bei Kindern. Es handelte sich dabei um Teratom, 
Sarkom, Gliom, Krebs, Psammom oder Zyste, auch einmal um Gumma. Was 
dürfen wir aus diesen Beobachtungen ableiten? Das ist nicht sicher. Denn die 
Epiphysengeschwulst übt, ebenso wie eine Vierhügelgeschwulst überhaupt, 
Druck auf die Umgebung, und, wenn sie zu Hydrocephalus internus führt 
(s. dort), auch in größerem Abstande aus. So kann die Hypophysis durch Aus­
dehnung des Bodens der dritten Hirnkammer platt gedrückt werden. Die viel­
fachen Erscheinungen der Epiphysengeschwulst sind sicher zum Teil von diesem 
Druck bedingt, so z. B. die Fern- und allgemeinen "Druckerscheinungen". 
Fragen wir nun, welche Erscheinungen dem durch Schwund der Epiphyse 
entstehenden Hypopinealismus zuzuschreiben sind, so können wir zur Zeit 
nur mit gewisser Wahrscheinlichkeit annehmen, daß Hypopinealismus in frühester 
Jugend zu vorzeitiger außergewöhnlicher Entwicklung der Hoden und mancher 
sekundärer Geschlechtscharaktere führt. C. FOA hat das nach Entfernung 
der Epiphyse bei jungen Hähnen ebenfalls beobachtet. Umgekehrt hat Kastra­
tion in der Jugend bei männlichen und weiblichen Tieren Atrophie der Zirbel­
drüse zur Folge (BrACH und HULLES). Die dann und wann beobachtete Fett­
sucht und die rasche Körperentwicklung sind vielleicht anderen Wirkungen 
der Zirbelgeschwulst oder des Hypopinealismus zu verdanken. 

Vom Hyperpinealismus ist nichts bekannt. 
Etwas mehr wissen wir von der pathologischen Bedeutung der abnormen 

Hypophyse, dank den Versuchen der neueren Zeit. 
Die Hypophyse besteht bekanntlich aus einem drüsigen Vorderlappen und 

nervösen Hinterlappen (Neurohypophyse), der durch das Infundibulum (Gliagewebe) 
mit dem Gehirn zusammenhängt. Der Hinterlappen besteht aus Gliagewebe, noch 
nicht näher bestimmten Zellen und Nervenfasern. Der Vorderlappen ist ekto­
dermalen Ursprunges und besteht größtenteils aus Epithelschläuchen. Er ist die 
eigentliche GL pituitaria. Seine Zellen enthalten zum Teil feinere oder gröbere 
azidophile Körnchen, die sich besonders mit Säurefuchsin färben (chromatophile 
Granula). Alle Versuche sind mit Auszügen der ganzen Hypophyse vorgenommen, 
so daß sie eine Folgerung mit Hinsicht auf die Tätigkeit des hinteren Lappens nicht 
gestatten (GLEY). Nach SMITH und CHENEY sollte ein höherer Jodgehalt von Hypo­
physentabletten den Gestaltwechsel von Froschlarven beschleunigen. 

In der Schwangerschaft nimmt der Vorderlappen durch Zellbildung bedeutend 
an Gewicht zu. Bei Multiparen wird es mehr als 50010 höher (ERDHEIM und STUMME). 
In und unter der Schleimhaut des Rachendaches fanden ERD HEIM und HABERFELD 
beim Menschen einen aus Hypophysisgewebe bestehenden Strang, den sie als 
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Nebenhypophyse oder Hypophysis pharyngea bezeichneten. Ihre Bedeutung 
ist noch nicht klar. BIEDL hat eine andere Auffassung der Hypophyse. 

Von der chemischen Natur des Vorderlappensekretes wissen wir nichts. Das 
Kolloid enthält, ebenso wie das der Schilddrüse, Jod. 

Iz.. 

PIERRE MARIE trennte die Akro­
megalie oder Pachyakrie (Riesen­
wuchs der akralen Körperteile) vom 
Riesenwuchs im allgemeinen und schrieb 
sie einer Zerstörung der Hypophyse 
durch Geschwulstbildung in derselben, 
also einem Hypopituitarismus zu. Spä· 
tere Forscher (TAMBURINI u. a.) haben 

lt.c. IJ. 

IJ;' demgegenüber eine Hyperfunktion der 
Hypophyse angenommen. Hierzu wer· 
den wir durch folgende Daten auch 
jetzt geführt. Zunächst tritt Akro­
megalie nur auf bei Adenom oder Adeno-

Abb. 270. Schema des Baues der Hypo-
physe (nach ERDHEIM). 

Ch. = Chiasma; V. L. = Vorderlappen; H. L. = 
Hinterlappen ; Pl. e. h. = Plattenepitheihalllen; 
R. C. = ItA.'l'HKE sehe Cyste; F. = Fortsatz; E = 
Endansehwellung des Fortsatzes; R. i. = Reeessus 
infulldlbuli; J. = Infundibuillm; D. = Dura; D,= 

Diaphragma sellae; A. = Araelmoidea. 

karzinom, nicht bei anderen Geschwül­
sten der Hypophyse (HANAU u. a.); 
die Geschwulst wird dabei aus Epithel­
zellen aufgebaut, in denen sich die 
chromatophilen Körnchen, sogar in 
reichlicher Zahl, nach weisen lassen; 

""'~I> B. Z . 

E. Z . 

Abb. 271. Vorderlappen der Hypophyse. E. Z. = eosinophile Zellen. B. Z. = basophile 
Zellen. H. Z. = Hauptzellen (nach FALTA). 
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dies weist auf die Wahrscheinlichkeit einer sekretorischen Tätigkeit auch 
der Geschwulstzellen hin. Sodann ist wichtig die Beobachtung (ERDHEIM und 
HABERFELD ) eines Falles von Akromegalie bei normaler Hypophyse aber bei 
Adenom, das aus versprengten (dystopischen) Hypophysenkeimen entstanden 
sein dürfte. Ferner hat man nach Entfernung der Hypophysengeschwulst 
beim Menschen in einigen Fällen (HOOHENEGG, CUSHING, EISELSBERG u. a.), 
die Akromegalie verschwinden sehen. Eine Hypofunktion der Hypophyse ist 
außerdem ausgeschlossen, weil diese ganz andere Folgen hat (s. unten). Es 
bleibt also nur die Wahl zwischen Hyper- und Dysfunktion, wovon die letztere 
zur Zeit nicht auszuschließen ist. 

Welches sind die Erscheinungen der Akromegalie~ Bei der Beantwortung 
dieser Frage müssen wir zunächst die meist nach dem 20. Lebensjahr und die in der 
Jugend auftretende Akromegalie unterscheiden. Beide gehen mit Störungen der 
Tätigkeit anderer Organe, Drüsen mit innerer Sekretion, einher, was die Abgrenzung 
der eigentlichen Akromegalie er­
schwert, und zwar um so mehr, weil 
jene Störungen das eine Mal in einer 
Hyper - ein anderes Mal in einer 
Hypofunktion desselben Organs be­
stehen. So pflegt die Tätigkeit der 
Fortpflanzungszellen abzunehmen 

Abb. 272. 
(vor der Erkrankung) 

Fall von Akromegalie. Abb. 273. 
(auf der Höhe der Erkrankung) 

(nach FALTA). 

bzw. zu erlöschen unter·Atrophie der Keimdrüsen, so daß Amenorrhöe bzw. Impotenz 
eintreten; sie kann aber auch zunehmen. Die sekundären Geschlechtscharaktere, 
nämlich die Behaarung, kann besonders stark sein in einigen (immer denselben~) 
Körpergegenden. Ferner kommt Hyperthyreoidie, in anderen Fällen aber Hypo ­
thyreoidie vor. Es kann dabei zugleich oder voraufgehend zur Bildung eines Kropfes, 
ähnlich wie bei der GRAvEs-BAsEDowschen Krankheit, kommen. Die Thymus­
drüse verkleinert sich nach vielen Angaben nicht, dem Lebensalter entsprechend, 
sondern sie nimmt sogar an Umfang zu. Das Pankreas ist manchmal "sklerosiert", 
in anderen Fällen normal, usw. Bei Akromegalie findet man oft Glykosurie bzw. 
leichten Diabetes (BoRCHARDT u. a.). Man hat sogar die Veränderungen der Keim­
drüsen als primär betrachtet oder die Akromegalie als eine "pluriglanduläre" Krank­
heit aufgefaßt. Wir gehen auf die jetzt noch nicht genügend zu entwirrenden Ver­
hältnisse nicht ein, sondern beschränken uns auf die Bemerkung, daß die un­
zweifelbare Vergrößerung der Hypophyse während der Schwangerschaft (nach einigen 
Forschern auch nach Kastration!) allerdings auf die Möglichkeit einer Beeinflussung 
ihrer Größe von den Geschlechtsorganen aus hinweist; daß Thyreoidektomie eben­
falls zu Vergrößerung der Hypophyse führen kann (ROGOWITSCH u. a.), daß aber 
ein wirkIiches Adenom oder Adenokarzinom der Hypophyse, also eine Geschwulst, 
wie auch ich sie beobachtet habe, doch höchstwahrscheinlich unabhängig von den 
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soeben erwähnten Einflüssen entsteht. Es kommen auch HypophYi\engeschwülste 
ohne Akromegalie, weil ohne Hyperpituitarismus, vor. 

Als Erscheinungen der eigentlichen pos tpu ber alen Akromegalie betrachten 
wir das Größerwerden der gipfelnden Teile: Nicht nur die Weichteile, sondern auch 
die Knochen des Gesichts wachsen; die Nase nimmt an Umfang zu, die Arcus super­
eiliares, Jochbogen und Unterkiefer springen stark vor; der Gehirnschädel kann 
an Umfang so zunehmen, daß die Hüte nicht mehr passen (FALTA). Die Augenlider 
Lippen und Zunge schwellen. Durch die Vergrößerung des Ober- und besonders des 
Unterkiefers rücken die Zähne auseinander. Der Kehlkopf kann größer und die 
Stimme tiefer werden. Sämtliche Knochen können sich übrigens verdicken; besonders 
aber die Endphalangen der Finger und Zehen, während die Hände und Füße über­
haupt plump (tatzenartig), länger und breiter werden, auch durch Verdickung 
von Haut und Unterhautzellgewebe. Die Muskelkraft ist anfangs nicht geringer, 
sie kann sogar groß sein. Später nimmt sie aber durch Atrophie der Muskeln ab. 
Die Zeichen einer Hirngeschwnlst werden allmählich deutlicher (Kopfschmerzen, 
Schwindel, Sehstörungen, Erbrechen) und nach mehreren Jahren erfolgt der Tod. 

Tritt Hyperpituitarismus vor Abschluß des Körperwachstums, pr ä pu ber al, 
ein, so erfolgt (LAuNOIs und Roy) Riesenwuchs (Gigantismus oder Makrosomie). 
Diese Forscher haben nämlich bei Autopsie in zehn Fällen von Riesenwuchs ein mehr 
oder weniger abnorm große Hypophyse, meist durch ein Zuviel an Drüsengewebe 
gefunden. Es sind Riesen beschrieben mit außerordentlich großen Händen und 
Füßen, Fälle, in denen Akromegalie sehr wahrscheinlich ist. Es kann die Ver· 
größerung der Gesichtsknochen z. B. viel später erfolgen als die der Hände und Füße. 
Nicht jeder Riesenwuchs ist aber als Folge von Hyperpituitarismus zu betracht.en 
(S. 644). Die zurückbleibende Entwicklung der Geschlechtsteile bei großer Unter­
länge (Hochbeinigkeit) kommt eben bei Eunuchoiden vor. 

Etwas besser begründet, besonders durch Tierversuche, ist unsere Kenntnis 
der Bedeutung des A- bzw. Hypopituitarismus. Nach zahlreichen miß­
lungenen Versuchen hat PAULESCO durch intrakranielle Operation bei 22 Hunden 
und 2 Katzen festgestellt, daß Trennung der Hypophyse vom Hirn ebenso rasch 
zum Tode führt wie ihre gänzliche oder nahezu gänzliche Entfernung; Eröffnung 
des 3. Ventrikels an und für sich tötet nicht. CUSHING und BIEDL bestätigten dies. 

Gänzliche Entfernung der Hypophyse wird unter den Erscheinungen einer 
charakteristischen "Cachexia hypophyseopriva" nach einigen Tagen bis einigen 
Wochen vom Tode gefolgt. PAULESCO und CUSHING betrachten den Vorderlappen 
als den lebenswichtigen Teil; der Hinterlappen kann ohne Schaden weggenommen 
werden. Partielle Entfernung des Vorderlappens hat Fettsucht und Atrophie der 
Geschlechtsorgane zur Folge. Junge Hunde überleben die gänzliche Entfernung 
einige Zeit. Bei ihnen hat Apituitarismus erhebliches Zurückbleiben im Wachstum 
und Körpergewicht, Verkürzung des Schädels, insbesondere der Schnauze, sehr 
dürftige Entwicklung der Geschlechtsteile, Aufhören der Spermatogenese bzw. 
Rückbildung der Ovarialfollikel, reichlichen Fettansatz, Apathie und infantilen 
Habitus zur Folge. CUSHING transplantierte Hypophyse mit Erfolg. 

Inwiefern der Fettansatz vom Apituitarismus oder von der herabgesetzten 
Funktion der Keimdrüsen abhängig ist, wissen wir nicht. Beim Menschen sind nun 
eine Reihe von Fällen bekannt geworden, die als hypophysäre Dystrophie oder 
hypophysäre Fettsucht oder Dystrophia adiposogenitalis bezeichnet 
werden. A. FRÖHLICH schrieb zuerst (1901) einen solchen Fall einer Hypophysen­
geschwulst zu, die durch Druck den Hirnanhang zu Atrophie und dadurch zu Hypo­
pituitarismus führte. Auch im Fall R. v. MILLERS war die Hypophyse bis auf wenige, 
schwer auffind bare Zellreihen vollständig geschwunden durch Bildung einer großen 
Zyste, und GOTTLIEB beschrieb ähnliche Fälle mit Abbildungen. Es handelt sich 
hier also nicht um sezernierende Hypophysegeschwülste wie "die der Akromegalie 
zugrunde liegenden. In einigen Fällen hat man denn auch durch intrakraniale 
Entfernung eine mehr oder weniger erhebliche Besserung, eine Abnahme der Fett­
sucht und eine Zunahme der Tätigkeit der Keimdrüsen erzielt. In anderen Fällen 
trat angeblich Besserung ein durch Darreichung von Hypophysensubstanz. Nach 
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GRELLER sind die histologischen Veränderungen selbst der stark mit Röntgenstrahlen 
bestrahlten Hypophyse junger weiblicher Kaninchen ziemlich geringfügig, das 
Tier bleibt aber im Wachstum, in der Gewichtszunahme und in der Geschlechts· 
entwicklung zurück. 

Die hypophysäre Dystrophie (s. weiter unten) ist gekennzeichnet durch eine Fett· 
sucht, wie sie bei Eunuchen und Eunuchoiden auftritt (Fett wülste in Unterbauch· 
gegend, Nates, an Hüften, Oberschenkeln, Brustdrüsen und Augenlidern), und 
durch Entwicklungshemmung bzw. nachträgliche Atrophie der Keimdrüsen und 
Ausbleiben bzw. Rückbildung der sekundären Geschlechtscharaktere. In der Jugend 
auftretender Hypopituitarismus hat ein mehr oder 
weniger deutliches Zurückbleiben des Wachstums zur 
Folge. Die Fettsucht kann fehlen. Außerdem kommen 
noch andere Erscheinungen vor. Auch die Genital­
atrophie kann fehlen, während doch die Fettsucht 
auftritt, was auf eine Unabhängigkeit der letzteren 
von der ersteren hinweist. 

Sitzt die Geschwulst außerhalb der Sella turcica, 
so kann doch Fettsucht eintreten (ERDREIM a. u.). 
ASCRNER hat daher auf die Möglichkeit hingewiesen, 
daß sich in der Regio subthalamica ein trophisches 
Zentrum finde, das den Fettstoffwechsel beherrsche. 
Es wird aber auch die Möglichkeit näher zu unter­
suchen sein, inwiefern eine extraselläre Geschwulst 
durch Druck auf den Hypophysestiel, d. h. auf das 
Infundibulum, den Hirnanhang ausschaltet. Jedenfalls 
scheint Zerstönmg einer über der Hypophyse liegen· 
den Stelle der Regio subthalamica ebenso wie Ent· 
fernung des Hirnanhanges zu Genitalatrophie zu 
führen. Inwiefern liegt hier eine Analogie mit den 
Versuchsergebnissen PAULESCOS (Trennung des Hirn­
anhanges, s. oben) vor~ 

Die Schilddrüse gehört zu den bestgekannten 
Drüsen mit innerer Sekretion. ORD hat 1877 von 
"Myxödem", CHAROOT 1879 von "cachexie pachy­
dermique" geredet; TH. KOOHER war es aber, der 
1883 betonte, daß der Mensch nach Entfernung der 
ganzen Schilddrüse ohne Ausnahme erhebliche Stö­
rungen des Stoffwechsels und der seelischen Tätig­
keit aufweist. Dies war die Bestätigung eines alten, 
vergessenen Versuches MORITZ SOHIFFS. Diese Er­
scheinungen, die ohne Behandlung tödlich verlaufen, 
bezeichnet er als Kachexia strumipriva, weil 
er sich nach Entfernung von Kropfgeschwülsten 
(Kropf = Struma) auftreten sah. REVERDIN nannte 
es myxoedeme postoperatoire. Später, nach-

Abb. 274. Hypophysärer 
Zwergwuchs. 22 jähriger 
Zwerg, 119 cm hoch, 27 kg 

schwer (nach BAUER). 

dem VWTOR HORSLEY an Affen und OTTO LANZ und FUHR an anderen 
Tieren feststellten, daß jene Erscheinungen der Entfernung der Schilddrüse, 
also der Athyreoidie zuzuschreiben sind, fing man von Kachexia thyreopriva 
zu reden an. Ebenso sind auch das "spontane" Myxödem und der sporadische 
Kretinismus durch A- bzw. Hypothyreoidie zu deuten. Wir dürfen das annehmen, 
weil all diese pathologischen Zustände durch Darreichung von Preßsaft der 
Schilddrüse (MURRAY und HOWITZ) oder von Schilddrüse ausheilen können. 
Auch gelungene Transplantation der Schilddrüse bei thyreopriven Tieren und 
Menschen bringen die thyreopriven Erscheinungen zum Schwinden-jr (SOHIFF, 
voN EISELSBERG u. a.). 
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Die Schilddrüse besteht bekanntlich aus zahlreichen geschlossenen Blasen, 
"Follikeln", die "Kolloid" enthalten, das von dem kubischen Epithel ihrer Wand 
sezerniert wird. Wir haben S. 308 schon bemerkt, daß Kolloid ein Sammelname 
chemisch verschiedenartiger Stoffe ist, die durch Epithelzellen gebildet werden. 
Das Schilddrüsenkolloid gelangt in die Lymphwege, wo es manchmal nachweisbar ist, 
und von da aus, vielleicht auch wohl unmittelbar, in die Blutbahn. BAUMANN, 
Roos u. a. haben nun im Schilddrüsenkolloid einen jodhaitigen Eiweißkörper, den 
sie J odothyrin nannten, nachgewiesen. Nach TH. KOCHER ist es nicht identisch 
mit dem Thyreoidin, dem Extrakt der ganzen Schilddrüse, weil ihre Wirkung bei 
Patienten ungleich ist: Es kann ein Patient von J odothyrin günstig beeinflußt 
werden, nicht aber von Thyreoidin und umgekehrt. ÜSWALD hält das Schilddrüsen­
kolloid für ein Gemenge von einem jodhaitigen Thyreoglobulin und einem jodfreien 
Nukleoproteid. Unsere chemische Kenntnis dieser Stoffe ist eine recht dürftige. 

Nach den pathologischen Erscheinungen unterscheiden wir Zustände, 
die aus A- bzw. Hypothyreoidie, und Zustände, die aus Hyper- (oder Dys- n 

Abb. 275. Myxödem. Abb. 276. 
(vor der Behandlung) (nach der Behandlung) 

(nach MAGNUS LEVY). 

thyreoidie entstehen. Die Krankheitsbilder können sehr wechseln. Hypo­
und mehr noch Athyreoidie hat eine Abnahme aller vitalen, vegetativen sowie 
seelischen Vorgänge, eine Abnahme des Stoffwechsels und der Erregbarkeit 
des Nervensystems, eine Verlangsamung der seelischen Funktionen (trägen 
Gedankengang, langsame Sprache, usw.) und gewisse Ernährungsstörungen 
zur Folge. Hier beschränken wir uns auf die letzteren: sie betreffen besonders 
die Haut (Myxödem), ferner andere epiblastische Gebilde wie Haare, Nägel 
und Zähne. Die myxödematöse Haut ist gedunsen, der ödematösen einigermaßen 
ähnlich, Fingerdruck erzeugt aber keine Delle; sie ist trocken, kalt, rauh, häufig 
schuppend, die Schuppen sind kleienartig ; die Haare werden trocken, brüchig, 
sie können ausfallen, die Nägel werden rissig. Auch Schleimhäute f1Chwellen 
an und werden trocken. Man hat in den Gewebespalten der Haut, am meisten 
um die Talgdrüsen einen muzinartigen Stoff nachgewiesen, der chemisch noch 
nicht genau definiert ist (STEVENSON, HALLIBURTON u. a.). 

Die schwersten Formen entstehen durch A- bzw. Hypothyreoidie, die in 
der Jugend auftritt. Dabei kommt es zu Myxödem und Wachstumsstörungen, 
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die um so stärker sind, je früher die Sekretion versiegt. So entsteht der spo­
radische Kretinismus. Selbstverständlich ist der Grad der Hypothyreoidie 
von Bedeutung. Die schlimmsten Störungen trifft man an beim völligen Fehlen 
der Schilddrüse, bei der Thyreoplasie, die schon im jugendlichen Alter zum 
'fode zu führen scheint (PINELES). In anderen Fällen fand man Mißbildung 
der Schilddrüse. Bei der Geburt waren die Kinder gut entwickelt. Allmählich 
tritt aber, je nach dem Grade der Sekretionsstörung, eine Entwicklungs­
hemmung der Knochen, des Zentralnervensystems und anderer Organe zutage. 
Zunächst trifft ein erhebliches Zurückbleiben des Längenwachstums; die Knochen­
kerne und der Epiphysenschluß treten verspätet auf. Bei Thyreoaplasie bleibt 
Verknöcherung der Epiphysenfugen ganz aus. Die große Fontanelle hat man 
noch im 20. Lebensjahr "offen" gefunden. 
Nach KOCHER kennzeichnet sich der 
Kretintypus durch relativ kurze, dicke 
Extremitäten, dicke Hände mit kurzen 
Fingern, großen Kopf mit vorstehenden 
Tubera, niedrige Stirne, aufgeworfene 
Nase mit eingesunkenem Nasenrücken 
(durch zurückbleibendes Wachstum des 
Keilbeins), kurzen Brustkasten, der im 
Verein mit dem relativ kleinen Becken 
zu starkem Vorragen des Bauches führt, 
alles durch Stillstand des Epiphysen­
wachstums begreiflich. KASSOWITZ fand 
bei 22 Fällen 16mal einen Nabelbruch. 
Ferner bleibt auch die Ausbildung des 
Zentralnervensystems mehr oder weniger 
zurück, was sich in den mangelhaften 
seelischen Fähigkeiten, in apathischer 
Idiotie, sogar in Unfähigkeit zu feineren 
koordinatorischen Bewegungen kundgibt. 
Die Kinder lernen erst spät den Kopf 
balancieren, sitzen und gehen (KAsso­
WITZ). Auch das Sprechen ist mangel­
haft, mitunter werden nur unartikulierte 
Laute geäußert. Die Geschlechtsteile 
und weiblichen Brustdrüsen entwickeln 
sich kümmerlich. Die Behaarung der 

Abb. 277. Sporadischer Kretinismus 
(nach FALTA). 

Schamgegend und der Achseln und der Stimmwechsel bleiben aus. Übrigens 
finden sich Erscheinungen des Myxödems beim Erwachsenen. 

Daß dem sporadischen Kretinismus A- oder Hypothyreoidie zugrunde 
liegt, wird äußerst wahrscheinlich durch die prompte heilende Wirkung dar­
gereichter Schilddrüse. Das Wachstum kann sich dadurch sogar noch im 20. Jahre 
einstellen. Auch Einpflanzungen frischen menschlichen Schilddrüsengewebes 
in die Milz (PAYR) hatte eine wesentliche, aber nicht dauerhafte Besserung 
zur Folge. Auch Tierversuche stützen obige Auffassung des sporadischen 
Kretinismus. 

HOFMEISTER hat nach Thyreoidektomie bei jungen Kaninchen, VON EISELS­
BERG bei Lämmern eine bedeutende Wachstumshemmung durch verzögerte Ver­
knöcherung, Auftreibung des Leibes, sogar eine apathische Idiotie, kurz, analoge 
Erscheinungen wie beim idiotischen Zwergwuchs festgestellt. Die Hypophyse war 
vergTößert. Starke Abmagerung und Kachexie folgen in der Regel. BIEDL rief 
bei jungen Hunden durch Entfernung der Schilddrüse die gleichen Erscheinungen 
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hervor, nur trat keine Apathie auf. Bei solchen Zwerghlmden fand er eine große 
Hypophyse (mit Kolloid), eine breite Nebennierenrinde, aber hypoplastische Keim­
drüsen neben einem Fortbestehen der Thymus. 

Außer dem sporadischen kennen wIT einen endemischen Kretinismus, 
der nicht, wie der sporadische, überall, sondern nur in bestimmten Gegenden 
(Schweiz, Tirol, Steiermark, Unterfranken, der Lombardei, Schlesien, Kärnten, 
Oberitalien) vorkommt. Das sind "Kropfgegenden". Dies weist auf eine andere 
Entstehung als des sporadischen Kropfes hin, und zwar auf die Einwirkung 
einer an bestimmten Gegenden gebundenen Schädlichkeit. BIRCHER und KOCHER 
haben auf Familien hingewiesen, die in kropffreier Gegend normale Kinder, 
in einer Kropfgegend aber Kretins zur Welt brachten. Auch bei Tieren hat man 
das beobachtet. Man hat schon lange ein Gift im Trinkwasser vermutet, da<; den 
Kropf erzeugen soll, und besonders H. BIRCHER hat diese Annahme in den 
Vordergrund der ursächlichen Forschung gebracht, und, wie es scheint, mit Grund 
und Erfolg. So sollen Gemeinden wie Rapperswil kropffrei geworden sein, 
nachdem sie ihr Trinkwasser aus anderen Quellen (im Jura) bezogen. Und 
E. BIRCHER konnte bei Affen, Hunden und namentlich Ratten durch Tränkung 
mit "Kropfbrunnenwasser" einen Kropf erzeugen. Andere Forscher (DAVIDSON, 
vgl. ferner JULIUS BAUER) weisen auf die Möglichkeit hin, daß mehrere Gifte 
endemischen Kropf und Kretinismus hervorrufen können (s. unten). 

Nach LANGHANS und WEGELIN tritt bei Ratten in Kropfgegenden der Schweiz 
Kropf auf, der große histologische Übereinstimmung mit der menschlichen Struma 
der Gegend aufweist. Jodkali in sehr geringer Menge vermag bei Ratten die Kropf­
bildung zu verhüten, ebenso geringe Mengen Hg oder As beim Lachs. Wahrschein­
lich ist es nicht ein einheitliches Gift, sondern muß man auch noch andere Faktoren 
(Ernährnng? Darmflora?) beachten. Bei vielen Ratten, getränkt mit einem be­
stimmten Wasser, vergrößerte sich die Schilddrüse. WEGELIN fand meist eine Stnuna 
diffusa parenchyma tosa : Drüsenschlauch bildungen, "Pa pillen' 'bildung, klein­
follikularen Bau. Mitunter war die Epithelwucherung an Kernteilnngen nachweisbar. 
Daneben kam auch Epithelentartung vor: Abhebung, Pyknose, Karyorrhexis, 
Schwellnng des Protoplasmas nnd Vakuolenbildung. Abnorm große Kerne und 
mehrkernige Riesenzellen fanden sich ausschließlich in Kröpfen aus Kropfgegenden. 
Der relative Kolloidgehalt ist bei Epithelvermehrung sowie Epithelentartung stets 
vermindert. Mitunter bestand Hyperämie, in anderen Fällen Arteriosklerose. Aus 
der Struma parenchym::dosa beim Menschen entwickle sich allmählich die Struma 
nodosa. 

Was hat nun aber Kropf mit Kretinismus zu tun? Unter S t I' U m a, Kropf, ver­
steht man vergrößerte Schilddrüse, ebenso wie lmter Lymphom vergrößerte 
Lymphdrüse, und zwar ohne Rücksicht auf die Natur der Gewebsveränderungen, 
welche die Vergrößerung bewirkten, und auf die Funktionstüchtigkeit. So kennen 
wir einen Kropf durch Geschwulstbildung (Krebs, Sarkom, beides zugleich), einen 
durch Entzündung (Struma inflammatoria); beides kann zu Abnahme der ganzen 
Fnnktionstüchtigkeit führen durch Atrophie und sonstige regressive Verände­
rungen des gedrückten Drüsengewebes, wenn nicht kompensatorische Hypertrophie 
eintritt; ferner Kropf durch Hyperämie, durch Hyperplasie und Hypertrophie 
des Drüsenepithels (mit möglicher aber nicht notwendiger Hyperthyreoidie, viel­
leicht auch Dysthyreoidie); schließlich die Struma colloides, den Gallertkropf, der 
durch Anhäufung von Kolloid in den sich infolgedessen erweiternden Drüsenbläs­
chen entsteht. Letztere können sich zu Zysten vergrößern. In der Struma können 
wir manchmal mit gewisser Wahrscheinlichkeit die Neubildung von Drüsenbläschen, 
wenigstens Drüsenepithelnachweisen. Ich wiederhole hier, daß wir die Funktions­
tüchtigkeit einer Zelle nur innerhalb gewisser Grenzen mikroskopisch beurteilen 
können. 'Vas die Schilddrüse betrifft, haben wir bis jetzt kein Recht aus einer 
Anhäufung von Kolloid auf Hyperfunktion, ebensowenig aus dem Fund einer geringen 
Menge Kolloids auf eine Hypofunktion zu schließen. Die Anhäufnng ist doch nicht 
nur von der Bildnng (Zufuhr), sondern auch von der Abfuhr (Resorption), und 
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diese wiederum von gewissen anatomischen und physiologischen Eigenschaften 
des Gewebes und von den physikalischen Eigenschaften des Kolloids abhängig. 
Außerdem kann die Zusammensetzung des Kolloids eine andere sein. Aus diesen 
Bemerkungen erhellt, daß wir die Bedeutung eines Kropfes für den Organismus 
seines Besitzers nur nach genauester Untersuchung annähernd zu schätzen vermögen. 
Die funktionelle Untersuchung der Kropf träger läßt ebenfalls manchmal im Stich: 
nach verschiedenen Angaben können sogar Erscheinungen einer Hyper- neben 
solchen einer Hypothyreoidie vorkommen, was sich in unkomplizierten Fällen 
kaum anders verstehen ließe als durch qualitative Änderungen des Sekrets, nämlich 
eine zu starke Konzentration eines bestimmten Bestandteils neben dem Mangel 
oder einer zu schwachen Konzentration eines anderen Bestandteils des Schilddrüsen­
sekrets. F ALTA weist auf eine andere Möglichkeit, nämlich darauf hin, daß neben 
einer Hypo- oder Hyperfunktion der Schilddrüse Funktionsstörungen der oft 
kropfigen Hypophyse auftreten. 

Dies gilt für den endemischen, mitunter epidemisch auftretenden Kropf: 
man kann nicht im allgemeinen sagen, daß er mit Hyper- oder Hypofunktion 
einhergeht, es kommen vielmehr verschiedene Fälle und Übergänge, sogar 
Mischformen vor. Aber auch für die endemischen Kretinen gilt dies. Zwischen­
typen hat man als Kretinoid bezeichnet. Es ist also nicht möglich, ein ein­
heitliches Bild des endemischen Kretins zu unterwerfen. Es gibt welche, die 
dem sporadischen Kretin mehr oder weniger ähnlich sind. Vor allem betrifft 
die Wachstumsstörung die Knochen des Kopfes, dem sie eine ganz eigene 
Physiognomie gibt (H. BIRCHER), und in zweiter Linie Knochen des Rumpfes 
und der Extremitäten. Die 2. Dentition ist verzögert. Übrigens kommen 
leichtere und schwerere Funktionsstörungen bis zur Idiotie vor. Endemische 
Taubstummheit ist dabei auch beobachtet. Myxödematöse Erscheinungen 
fehlen manchmal. 

KOCHER und andere Forscher haben den Kretinismus der Kinder dem Kropf 
der Eltern und einer gänzlichen Aufhebung oder schweren Beeinträchtigung der 
Schilddrüsentätigkeit auch bei den Kindern zugeschrieben. H. BIRCHER weist jedoch 
darauf hin, daß allerdings ausnahmsweise bei Kretins die Schilddrüse fehlen mag 
- was jedenfalls nur durch genaueste anatomische Untersuchung und nicht 
klinisch festzustellen ist - daß sie in anderen Fällen hochgradig atrophisch, in wieder 
anderen eben "kropfig" war, daß aber der Beweis nicht erbracht ist, daß in diesen 
Fällen eine Hypo- oder gar Athyreoidie vorlag. Es kommt im Gegenteil vor, daß 
die Entfernung einer Struma bei Kretins von Myxödem gefolgt wird, was auf das 
Vorhandensein tätigen Schilddrüsengewebes im Kropf hinweist. Bei anderen Kretins 
findet man eine anscheinend normale Schilddrüse. Daß es Kretins mit "spontanem" 
Myxödem gibt, beweist somit keineswegs, daß der Kretinismus überhaupt einer 
Hypo- oder Athyreoidie zuzuschreiben ist. Dann vielleicht einer Dysfunktion der 
Schilddrüse? Die Möglichkeit ist im allgemeinen zwar nicht ohne weiteres zu ver­
neinen, für die schilddrüsenlosen Kretins muß sie aber abgelehnt werden, es sei denn, 
daß dystopische dysfunktionierende Nebenschilddrüsen (ni eh t Epithelkörperchen!) 
übersehen wurden. E. BIRCHER fii.hrt den Kretinismus auf eine Schädigung durch das 
kropfbildende Gift zurück, das nicht nur die Wachstumsstörungen, sondern auch 
die Erscheinungen des "Kropfherzens" (Tachykardie, Vergrößerung und Schwäche 
des Herzens durch "Degeneration") bewirke; ob neuro- oder myogen, bleibe dahin­
gestellt. Zu den Folgen dieser Giftwirkung gehöre auch Hypo- bzw. Dysthyreoidie, 
welche dann ihrerseits neue Störungen, Myxödem usw. verursache. Wir sind hier 
zur Zeit zu einer Entscheidung nicht berechtigt, sondern müssen eine fortgesetzte 
klinische und anatomische Entwirrung der verschiedenen Möglichkeiten und 
weitere konstellatorische Forschung abwarten. Vgl. auch SCHWENKENBECHER. 

Die Beeinflussung des Wachstums durch Hyperthyreoidie hat man, 
sofern ich weiß, noch nicht genau untersucht. 

Es sind nur einige Beobachtungen bekannt geworden von jugendlichen Per­
sonen mit GRAvEs-BAsEDowscher Krankheit, die ein starkes Längenwachstum 
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und frühen Epiphysenschluß zeigten. Nun kommt bei dieser Krankheit höchst­
wahrscheinlich Hyperthyreoidie vor, wir kennen aber noch nicht genügend die anderen 
Störungen dabei. Und obwohl es nicht wunderzunehmen braucht, daß Hyper­
thyreoidie das Wachstum beschleunigt, seitdem wir wissen, daß Hypothyreoidie 
es verlangsamt, dürfen wir ersteres ohne weiteres doch durchaus nicht als notwendig 
erwarten. Ferner hat man in einigen Fällen von verlangsamtem Wachstum (bei 
Eunuchoidie~) Beschleunigung durch Darreichung von Schilddrüse beobachtet. 
Diese Beobachtungen beweisen jedoch nicht die unmittelbar wachstumsfördernde 
Wirkung der Schilddrüse. Denn abgesehen von der Erfahrung, daß bei Eunuchoidie 
ohne besondere Behandlung Besserung eintreten kann - die Zahl obiger Beobach­
tungen ist sehr klein - könnte eine Wirkung der Schilddrüse dabei eine mittelbare 
sein, indem sie z. B. die Stoffwechselstörung aufhebt oder irgendeinnoch unbekanntes 
Gift entgiftet. 

m·l1/h. Cl. p/" . 

Abb. 278. Epithelkörperchen beim Menschen (nach ZUCKERKANDL). Halsorgane von 
rückwärts gesehen. Gl. pth. = Glandulae parathyreoideae. 

An der dorsalen Fläche der Seitenlappen der Schilddrüse liegen 2 oder 3, ja 
ausnahmsweise 4 Paar mehr oder weniger bohnenförmige Körperchen, die 
3-15 mm lang, 2-4 mm dick und ebenso breit sind. Man halte sich beim 
Aufsuchen an die Art. thyr. inf. Sie werden als Glandulae parathyreoideae 
bezeichnet; weil dieser Namen aber leicht zu Mißverständnis führt, indem man 
sie als akzessorische Schilddrüsen oder Nebenschilddrüsen auffassen könnte, 
hat man sie Epithelkörperchen genannt. 

Sie können teilweise in Schilddrüsengewebe eingeschlossen sein, sind aber 
durch Bindegewebe von ihr getrennt. Die vergleichende Anatomie hat große Ver­
schiedenheiten in ihrer Zahl und Lage bei verschiedenen Tierarten zutage gebracht, 
auf die wir hier jedoch nicht eingehen. Sie unterscheiden sich im Bau von der Schild­
drüse, weil sie nicht wie diese und wie die akzessorischen Schilddrüsen aus kolloid­
haltigen Bläschen, sondern aus soliden Strängen von ziemlich großen Hauptzellen 
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und kleineren azidophilen (eosinophilen) Epithelzellen besteht, die in Bindegewebe 
gelagert sind, das an Blutkapillaren reich ist. Von Kolloid findet man keine Spur. 
GLEY u. a. haben aber Jod in Epithelkörperchen nachgewiesen, sei es auch weniger 
als in der Schilddrüse. Übrigens kommen Verschiedenheiten im Bau vor. Während 
die Nebenschilddrüsen höchstwahrscheinlich vikariierend für die Schilddrüse ein­
zutreten vermögen, können die Epithelkörperchen es nicht. SAND STRÖM hat sie 
1880 entdeckt. Die Erkennung ihrer funktionellen Bedeutung und Trennung von 
der Schilddrüse folgte aber erst später durch KOHN, MONSSY u. a. 

Von dem Einfluß der Epithelkörperchen auf das Wachstum ist noch wenig 
bekannt. SCHÜLLER meint, daß Ausfall ihrer Tätigkeit vor Abschluß des 
Knochenwachstums zu rachitischen Veränderungen und Verzögerung des 
Knochenwachstums führt (Rachitis tarda), und ERDHEJM nimmt Ähnliches an 

Abb.279. Epithelkörperchen. F. Z. = Fettzellen. e08. Z. = eosinophile Zellen. H. Z. = 
Hauptzellen (nach FALTA). 

für Ratten nach Entfernung der 
CREVSKY trennen jedoch Rachitis 
der Epithelkörperchen. 

Epithelkörperchen. FALTA und KOREN­
von den Veränderungen nach Entfernung 

Die Thymus (Briesel oder Brieschen) ist in den letzten Jahren Gegenstand 
der experimentellen Forschung gewesen. Dabei ist zunächst, u. a. von BASCR, 
KLosE und VOGT festgestellt, daß sie unentbehrlich ist für das Leben. Man 
muß sie aber ganz entfernen, und dies gelingt nur bei sehr jungen Individuen, 
z. B. bei Hunden, die nicht älter als 2 oder 3 Wochen sind. Vgl. aber HART. 

Nach der 2. extrauterinen Lebenswoche tritt die Involution der Thymus beim 
Hunde ein; sie ist nach dem 2. bis 3. Lebensmonat nahezu vollendet. Man muß 
die thymektomierten Hunde an der Mutterbrust säugen lassen, um sie möglichst 
lange am Leben zu erhalten. W ALDEYER hat darauf aufmerksam gemacht, daß das 
Thymusgewebe nie gänzlich verschwindet, daß sich im Gegenteil bis zum höchsten 
Alter im retrosternalen oder thymischen Fettkörper Reste des "lymphadenoiden" 
Thymusgewebes beim Menschen nachweisen lassen. üb dieses Gewebe wirklieb 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Aufl. 41 



642 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwachsels und der Tätigkeit. 

lymphadenoid ist, oder ob es aus retikulärem Bindegewebe besteht, in dem stark 
veränderte Epithelzellen eingelagert sind, ist unentschie\'len. Die Bedeutung der 
im Mark befindlichen HASSALschen Körper ist rätselhaft;. Atrophie der Thymus 
tritt u. a. bei Pädatrophie ein. N ach HART fördert siß" bloß das Wachstum. 

Nach HENDERSON wird die Involution der Thymu~ .bei Hunden und Rindern 
erheblich beschleunigt durch Tätigkeit der Geschlechtsl'\rüsen, während demgegen­
über doppelseitige Kastration von Vergrößerung der Thymus gefolgt wird; letzteres 
hat man auch bei Männern beobachtet. Ferner nimmt die Schilddrüse an Umfang 
zu nach Entfernung der Thymus und umgekehrt. 

BASCH und dann KLosE und VOGT stellten übereinstimmend fest, daß bei 
Hunden, die in der ersten bis dritten Lebenswoche thymuslos gemacht wurden, die 
langen Röhrenknochen im "Wachstum zurückblieben (nichtoperierte Hunde desselben 
Wurfes dienten zum Vergleich); die Knochen wurden weicher und biegsamer, der 
Gang breitspuriger und ungeschickter, die Bewegungen langsamer, Ermüdung 
trat rasch ein. Regeneration von Knochen nach Knochenbruch oder Entfernung 
eines Knochenstückes trat langsamer ein. Die Muskeln wurden weniger fest, 
schwammiger als die der nichtoperierlen Hunde. Eine außerordentliche Freßsucht 
und Fettsucht (Stadium adipositatis) treten ein mit einer Art pastösen Habitus mit 
Apathie. Etwa im 3. bis 4. Lebensmonat fällt dann aber allmählich das Körper­
gewicht trotz der Freßgier ab, während Muskel- und Knochenschwäche zunehmen. 
Muskelzittern und Staupe treten ein, die Haare fallen aus, die Tiere liegen wie sinnlos 
da, wütend um sich beißend, bis sie im Koma thymicum sterben. In dieser 
Kachexia thymipriva (Stadium kachecticum mit Idiotia thymica) können Pneu­
monie, Pleuritis, Darmkatarrh usw. auftreten. Das Gehirn erscheint feucht und 
geschwollen. Wahrscheinlich kommt die Idiotia thymica auch beim Menschen vor. 

GUDERNATSCH, ROMEIS, ABDERHALDEN, HART u. a. haben Kaulquappen mit 
endokrinen Drüsen gefüttert: Thymusfütterung regt Wachstum und Regeneration 
an, hemmt aber die Metamorphose; Schilddrüsenfütterung hingegen beschleunigt 
die Metamorphose, hemmt jedoch das Wachstum und führt zur Bildung von 
Zwergfröschen. Außerdem beobachtete HART einigemal nach Fütterung von Thymus 
Atrophie der Schilddrüse und starkes Ödem (Myxödem n 

Die Ergebnisse der Thymuseinpflanzung sind nicht eindeutig. KÖNIG 
hat nach Thymusresektion bei einern neunmonatlichen Kind eine schwere Rachitis 
gesehen, so daß das Kind erst mit 41/ 2 Jahren gehen lernte. 

Die Bedeutung der Thymusvergrößerung ist unklar. Wir wissen, daß eine 
eine große Thymus durch Druck auf die Luftröhre zu Atemnot (Asthma thymicum) 
und zum Tode durch Erstickung führen kann. Auch kann eine große Thymus durch 
Druck auf die großen Gefäßstämme, wohl besonders die Venen, einen "Herztod" 
herbeiführen. Schließlich muß man die Möglichkeit einer "Hyperthymisation" 
berücksichtigen (vgl. CHRISTELLER). 

Die Nebenniere ist von einer bindegewebigen Kapsel umgeben, die glatte 
Muskelfasern enthalten soll (FUSARI). 

Die Nebenniere besteht aus Rinde und Mark, erstere aus einer Zona glomerulosa, 
einer Zona fasciculata und einer Zona reticularis. Die Vena suprarenalis ist der Aus­
führungsgang des Marks. Rinde und Mark sind entwicklungsgeschichtlich und 
funktionell zu trennen. Die vergleichende Anatomie hat gelehrt, daß sie bei höheren 
Wirbeltieren zu eine m Organ vereinigt werden, bei niederen aber getrennt bleiben. 
So trennt man bei den Selachiern das Interrenalorgan oder -system oder -körper 
(BAT~FoUR), das vorn ventralen Mesoblastabschnitt im Bereiche der Zwischennieren­
zone stammt - die Rinde der Nebenniere ist mit ihm gleichwertig - und ein Supr a­
oder Adrenalorgan (oder -Körper), das auch wohl als chromaffines oder phäo­
chromes System bezeichnet wird; das Nebennierenmark ist mit diesem Organ 
gleichwertig. Es wird aus den charakteristischen chrom affinen Zellen aufgebaut, 
d. h. aus Zellen, die eine besondere Affinität zu Chromsalzen besitzen, indem sie eine 
hellgelbe bis dunkelbraune Färbung durch dieselben annehmen und durch jene Salze 
oder Chromsäure gut fixiert werden können (HENLE, 1865). Ihr feinkörniges Proto­
plasma färbt sich mit Eisenchlorid schwarzgrün und zeigt eine große Verwandtschaft 
zu Kernfarbstoffen. Diese chrom affinen Zellen entstammen einer mit den sympa-
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thischen Ganglien gemeinsamen Anlage aus dem Epiblast (Ektoderm). Obwohl 
bei den Säugern die Inter· und Adrenalkörper sich zu Rinde und Mark der Neben­
niere vereinigt haben, finden sich auch bei diesen Tieren längs des ganzen sympathi­
schen Nervensystems kleinere oder größere Ansammlungen von chromaffinen Zellen 
verstreut. KOHN bezeichnet sie als "Paraganglien" und betrachtet auch das Neben­
nierenmark als ein großes Paraganglion suprarenale. Die Karotisdrüse an der 
Gabelung der Karotis und die ZUCKERKANDLschen Nebenorgane des Sympathikus 
an der Teilungsstelle der Bauchaorta stellen ebenfalls solche Paraganglien dar. 
Wahrscheinlich haben alle diese Paraganglien dieselbe funktionelle und vielleicht 
quantitativ gar eine größere 
innersekretorische Tätigkeit 
als das Nebennierenmark, das 
man auch als intrakapsulären 
Abschnitt des Adrenalsystems 
bezeichnet (nämlich innerhalb 
der Nebennierenkapsel). 

Die sogenannten akzes­
sorischen Nebennieren sind 
ZUIll Teil marklos und als 
freie Anteile des Interrenal­
systems (akzessorische Inter­
renaikörper oder Beizwischen -
nieren) zu betrachten. Sie 
finden sich bei der Neben­
niere, in der Niere, ferner 
retroperitoneal, im Lig. la­
tum, am Hoden. 

Obwohl das Neben­
nierenextrakt Adrenalin 
oder Adrenin aus dem 
Mark zu stammen scheint, 
ist die Rinde doch lebens­
notwendig. Kaninchen und 
Hunde bleiben am Leben, 
wenn der zurückgelassene 
mindestens 1/4 Teil der Ne­
bennieren aus Rinde be­
steht. Einer vollständigen 
Entfernung der Nebennieren 
erliegen sie nach 2-3täg­
igem Wohlbefinden. Damit 
ist jedoch nicht gesagt, daß 
das Mark nicht lebensnot­
wendig ist, denn die ver­
streuten Paraganglien könn­

z. 

z. 

M. 

Abb. 280_ Nebenniere des Menschen. K = Kapsel. 
R = Rinde. M = Mark. Z. gl. = Zona glomerul. Z. f. = 
Zona fascicul. Z. r. = Zona reticul. (Nach FALTA). 

ten eine für das Leben genügende Menge Sekret bilden. Jedenfalls wird 
weder Entfernung beider Nebennieren noch Unterbindung der beiden Neben­
nierenvenen von einer nennenswerten Blutdrucksenkung gefolgt - das 
Adrenalin erhöht nämlich den Blutdruck. Bis jetzt hat man sämtliches Adrenal­
gewebe noch nicht entfernt. Wahrscheinlich aber bildet das Mark ein für die 
Tätigkeit des ganzen Sympathikus unentbehrliches inneres Sekret. Von der 
Bedeutung des Inter- und Adrenalsystems für das Wachstum wissen wir recht 
wenig. 

Es sind Fälle von Adenom der Nebennierenrinde bei Kindern beobachtet 
mit sehr beschleunigtem Wachstum und prämaturer Entwicklung der Geschleehts-

41* 
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charaktere. Die Oberlänge übertraf einmal die Unterlänge. Sogar bei Mädchen 
von 7 bzw. 5 Jahren fanden sich Backen- und Schnurrbarthaare (RICHARDs, GLYNN). 
Außerdem wurde Adipositas beobachtet. Seele und Geschlechtstrieb entwickelten 
sich langsamer. Die Hypophyse war normal. In diesen Fällen nahm man eine 
Hyperfunktion durch die Geschwulst mit oder ohne Metastasen an. Auch bei 
erwachsenen Frauen, bei denen Schnurr- und Backenbart und überhaupt stärkere 
Behaarung auftraten, wurde eine Geschwulst der Nebennierenrinde gefunden. Ob 
Fälle von Pseudohermaphroditismus ebenfalls einer Hyperfunktion der Neben­
nierenrinde zuzuschreiben sind, erscheint zweifelhaft. Es ist die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen, daß beides voneinander unabhängige Mißbildung ist (FALTA gibt 
eine Kasuistik). 

Obwohl in den letzten Jahren sich ein allmählich stärker werdender Zweifel 
an die Bedeutung des in den Nebennieren gebildeten Adrenins erhoben hat, 
soll subkutane Einspritzung von Adrenin bei Rachitis (S. 604) sehr wirk­
sam sein. 

Wir haben jetzt einige mehr oder weniger wahrscheinliche oder nur mögliche 
innersekretorische Wirkungen erwähnt. Meist gehen die Angaben nicht über 
Vermutung hinaus. Wir haben gleichgerichtete und entgegengesetzte Wirkungen 
erwähnt. Ob eine bestimmte Wirkung unmittelbar das Wachstum beeinflußt 
oder mittelbar, indem sie eine andere Wirkung ändert, ist durch weitere Forschung 
zu entscheiden. 

Selbstverständlich sind auch hier, ebenso wie sonst, Kombinationen mög­
lich, indem mehrere Wirkungen unabhängig voneinander gestört werden durch 
dieselbe Schädigung, die mehrere Organe trifft. Vielleicht stellt die "multiple 
Blutdrüsensklerose " (F ALTA) eine solche Möglichkeit dar, die noch weiterer 
Prüfung bedarf. -

Außer den schon erwähnten kommen noch Wachstumsstörungen beim 
Menschen vor, die mit gewissem Recht, und solche, die ohne genügenden Grund 
Störungen innerer Sekretion zugeschrieben werden. Zu der ersten Gruppe ge­
hören gewisse Formen von Riesenwuchs, zu der zweiten Zwergwuchs, Infantilis­
mus usw. Ein Zwerg ist ein kleines, ein Riese ein großes Individuum, klein 
bzw. groß mit Hinsicht auf die "normale" Größe seiner Rasse. Es gibt ja kleine 
Rassen wie die japanische und große wie die der Kongoneger. 

Die echten Riesen ebenso wie die echten Zwerge unterscheiden sich durch 
im allgemeinen normale Proportionen der Körperdimensionen. Es sind aber 
die absoluten Maße bei ihnen abnorm groß bzw. abnorm klein. Es kommen 
aber auch unrichtig proportionierte Riesen und Zwerge vor. Wir kennen einen 
partiellen, sogar einen halbseitigen Riesenwuchs bzw. Zwergwuchs. Die 
Akromegalie stellt ein Beispiel eines partiellen R:iesenwuchses dar. Selbst­
verständlich gibt es keine scharfe Grenzen des Längenmaßes von Riesen und 
Zwergen. Das neugeborene Kind kann schon auffallend groß oder klein sein 
oder es kann "normale" Dimensionen haben. 

C. VON LANGER hat "normale" (richtig proportionierte) und "pathologische" 
(unrichtig proportionierte) Riesen unterschieden. Ein hochbeiniger Riese und 
ein Riese mit Akromegalie (S. 633) stellen unrichtig proportionierte Riesen dar. 
Einige Forscher haben jeden Riesenwuchs als pathologische Erscheinung und von 
einer Funktionsstörung der Hypophyse abhängig, betrachtet. Nach STERNBERG 
sind 40% der Riesen akromegal und etwa 20% aller Akromegale Riesen. Obwohl 
"hypophysäre" Riesen ohne nachweisbare Störungen der Keimdrüsen vorkommen, 
so gibt es aber auch Riesenwuchs bei Eunuchen und Eunuchoiden (S. 629), bei denen 
sich die Hypophyse nicht als pathologisch erkennen läßt. Kombinationen von 
akromegalem und eunuchoidem Riesenwuchs kommen vor. Schließlich kommen 
normal proportionierte Riesen, die bis in höherem Alter nicht akromegal werden, 
vor. Weitere Forschung ist auf diesem jungen Wissengebiet allerdings dringend 
erforderlich. . 
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Man faßt alle Zwergformen unter dem Namen Mikrosomie oder Nanosomie 
(Nanismus) zusammen. Wir haben schon einige Zwergformen kennen gelernt, die 
durch Störung einer inneren Sekretion oder vielleicht durch eine exogene Gift­
bildung, wie der endemische Kretinismus, zu erklären wären. Jetzt bleiben noch 
die "echten ", die infantilen, die rachitischen, chondrodystrophischen Zwerge und die 
mongoloiden Idiote zu erwähnen übrig. HANSEMANN nennt den "echten" Zwerg­
wuchs Nanosomia primordialis, d. h. Zwergwuchs auf embryonaler GrUIid­
lage z. B. durch ein Zuwenig an Anlagematerial oder durch irgendeine intrauterine 
Hemmung. Der pimordiale Zwerg hat und behält immer richtig proportionierte, 
aber kleinere Dimensionen als normale Individuen desselben Alters, die Epiphysen­
knorpel verknöchern und sie erreichen einen Abschluß ihrer körperlichen und 
geistigen Entwicklung, wobei auch die ge-
schlechtlichen Leistungen ihrem Alter ent-
sprechen können. Mitunter sind mehrere 
Geschwister primordiale Zwerge. So z. B. 

Abb. 281. Chondrodystrophie 
(nach FALTA). 

Abb. 282. Hemiachondroplasie 
(nach BAUER). 

waren 3 der 8 Kinder des vollkommen normal entwickelten Ehepaares MARGr 
Zwerge. Übergänge zu dem Infantilismus kommen aber vor. Der Inf an tilis mus 
(Nanosomia infantilis) ist Zwergwuchs, der durch Stillstand des Wachstums 
in frühem Alter entsteht infolge von einer postnatalen Schädigung, wie ein Trauma 
(Blitzschlag, Schädelfraktur), eine schwere Infektionskrankheit (Typhus, Syphilis 
usw.), schwere Schädigung der allgemeinen Ernährung oder von einem antenatalen 
oder im frühen Kindesalter entstandenen Herzfehler ("nanisme cardiaque"). Die 
infantilen Zwerge kennzeichnen sich durch im ganzen kindliche körperliche und 
seelische Eigenschaften, somit auch Proportionen. Die Epiphysenknorpel bleiben 
lange erhalten, die Knochenkerne treten spät auf, die Involution des lymphadenoiden 
Gewebes ist mangelhaft. Die Geschlechtsorgane, Libido sexualis und sekundären 
Geschlechtscharaktere bleiben denen eines Kindes von gewissem Alter gleich. Die 
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Keimdrüsen sind also tätig und nicht denen der Eunuchoide gleichzustellen, aber 
nicht stärker als die eines Kindes. Auch die seelischen Eigenschaften, die Unselb­
ständigkeit und Logik, ferner auch Mimik und Betonung der Worte bleiben mehr 
oder weniger kindlich. Es liegt kein Grund für die Annahme einer primären Störung 
einer inneren Sekretion vor. Wahrscheinlich wird aber auch die Entwicklung der 
Organe mit innerer Sekretion und damit diese Tätigkeit verzögert und wird diese Ver­
zögerung von Einfluß sein. Tritt die ursächliche Schädigung spät im Wachs­
tumsalter ein, so redet man von J u venilis mus; die Störungen sind dann ent­
sprechend leichter. Infantile Individuen sterben meist früh. 

Hochgradige Rachitis kann das Wachstum hemmen. Außerdem treten dann die 
früher besprochenen Knochenveränderungen usw. ein, aber ohne Veränderungen der 
Geschlechtsorgane, sekundären Geschlechtscharaktere und seelischen Eigenschaften. 

Als fötale Rachitis hat man früher die Chondrodystrophie (Achondro­
plasie) betrachtet, aber mit Unrecht. Sie setzt schon im frühen Fötalleben ein 
und beruht auf einer mangelhaften Knorpelbildung und frühzeitigem Aufhören 
der endochondralen Ossifikation (E. KAUFMANN). Die Diaphysen bleiben kurz, 
können aber durch periostale Knochenbildung sklerotisch werden: Osteosclerosis 

Abb. 283. Mongoloid (nach PFAUNDLER). 

congenita (KUNDRAT). Es wird nach KAUFMANN entweder zu wenig Knorpel 
gebildet (Ch. hypoplastica) oder er erweicht (Ch. malacica) oder er wuchert regellos 
(Ch. hyperplastica). Durch Stillstand des Knorpelwachstums an den sphenobasilaren 
und intersphenoidalen Fugen allein oder durch gleichzeitige prämature Synostose 
der Fugen kommt es zu einer tiefen Einziehung der Nasenwurzel. Der dadurch 
entstehende kretinenhafte Ausdruck kann aber auch ohne Synostose des Os tri­
basilare, und zwar durch Verkürzung der vor demselben gelegenen Nasen-Ober­
kieferteile, entstehen. Die Einziehung kann aber trotz prämaturer Synostose des 
Os tribasilare ausbleiben durch starke Entwicklung jener Nasen-Oberkieferteile. 
Aus obigem versteht sich, daß die Parostose (Knochenbildung im Bindegewebe, 
wie die Schädelknochen) nicht gestört ist. Durch die Störung des Wachstums der 
Röhrenknochen überwiegt die Oberlänge bedeutend, so daß Oberlänge zu Unter­
länge sich wie 2 : 1 verhalten können. Indem die Fibula länger wird als die Tibia, 
werden die Unterbeine gekrümmt und entstehen Pedes vari. Der Gang ist watschelnd. 
Keimdrüsen, sekundäre Geschlechtscharaktere und Intellekt entwickeln sich ohne 
Störung. Die Muskeln entwickeln sich gut, sogar kräftig. 

Die Chondrodystrophie kann familiär bzw. erblich sein. Aus obigem erhellt ge­
nügend, daß es keine Rachitis ist. Man hat sie, aber ohne genügenden Grund, einer 
Störung einer innersekretorischen Tätigkeit, z. B. der Schilddrüse zugeschrieben. 
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Die Annahme KLEBs erheischt unsere Aufmerksamkeit, nämlich die eines auf die 
Frucht ausgeübten zu starken Druckes, z. B. durch ein zu enges Amnion oder viel­
leicht durch die Gebärmutter selbst. Hemiachondroplasie wäre dann auch be­
greiflich. Der Befund eines Hydramnions beweist nicht einen abnorm hohen 
Druck (S. 238). Osteogenesis imperfecta ist die Folge von mangelhafter 
peri- und endostaler Knochenbildung (BuDAY, HARBITZ) und von vermehrter Re­
sorption, auch der Schädelknochen (DIETRICH). 

Schließlich erwähnen wir den Mongolismus (mongoloide Idiotie), den man 
auch ohne Beweis als Folge einer innersekretorischen Störung aufgefaßt hat. Die 
mongoloiden Kinder sind einander und Mongolen sehr ähnlich; Der Kopf ist klein 
und rund, die Stirne niedrig und flach, die Nase klein, die Nasenwurzel etwas ein­
gesunken, die Lidspalten sind schmal, schief gestellt, schlitzförmig. Das Knochen­
wachstum ist anfangs etwas gehemmt, später mitunter stark, so daß sogar mongo­
loider Zwergwuchs beobachtet ist (BOURNEVILLE). Auch die Dentition ist verzögert. 
KASSOWITZ fand 44 mal unter 53 Fällen einen Nabelbruch. Das Gehirn ist dem eines 
Idioten mehr oder weniger ähnlich (SCHOLZ). Es kann geringe Hypothyreoidie 
bestehen, übrigens besteht kein Anhaltspunkt für die Annahme einer ursächlichen 
innersekretorischen Störung. Das Bild unterscheidet sich scharf von den durch 
solche Störungen hervorgerufenen vVachstumshemmungen. 

Wir haben jetzt einige Typen von Wachstumsstörungen besprochen. Zwischen 
ihnen kommen Formen vor, die sich zurzeit nur schwer oder gar noch nicht, 
deuten lassen. Man sei nicht voreilig mit der Annahme einer "Übergangs­
form" oder "Kombinationsform". Wir verfügen über so wenig Daten, daß 
immer weiter zu forschen ist. 

Beeinflussung des Stoffwechsels durch Störungen innerer 
Sekretionen. 

BROWN-SEQUARD hat, wie es scheint zuerst, betont, daß der "suc testi­
culaire" ein altes Individuum zu verjüngen vermag. Man hat dieser Behaup­
tung nicht die erforderliche Beachtung geschenkt, bis in letzter Zeit STEINACH 
bei Meerschweinchen und Ratten und PEZARD bei Hähnen feststellten, nicht 
nur, daß doppelseitige postpuberale Kastration von Abnahme bzw. Schwund 
der sekundären Geschlechtsmerkmale und des Geschlechtstriebes, sondern 
außerdem daß gelungene Einpflanzung der Keimdrüsen dann von Wieder­
kehr jener Erscheinungen gefolgt wird. Daß die interstitiellen Zellen dabei 
die entscheidende Rolle spielen sollten, wird immer mehr bestritten, wie wir 
schon S. 630 f. bemerkt haben. Dann meinte STEINACH aus anderen Ver­
suchen ableiten zu müssen, daß Abbindung eines Samenleiters bei alten Ratten 
allerdings Atrophie des gleichseitigen Hodens, aber außerdem erneute Tätig­
keit des anderen mit Wiederaufleben des Geschlechtstriebes und der sekun­
dären Geschlechtsmerkmale zur Folge hat. Auch Röntgenbestrahlung gewisser 
Dauer und Stärke oder Einpflanzung einer "Pubertätsdrüse" unter die Bauch­
haut (besonders geeignet bei alten Weibchen) habe den gleichen Erfolg. 
Durch diese Eingriffe konnte STEINACH die Lebensdauer der in Gefangenschaft 
lebenden Ratten bedeutend verlängern. LICHTENSTEIN konnte bei alten Männern 
einen guten Erfolg obigen Eingriffes zeitigen, andere jedoch nicht. Nach 
FIBIGER hätten die alten Ratten STEINACHS vielleicht Räude, welche nach dem 
Eingriff ausheilte. Nach STEINACH sollten bestimmte Gewebe eine unbeschränkte 
Lebensdauer haben, ähnlich wie das von CARREL während 8 Jahren außerhalb 
des tierischen Körpers fortgezüchtete Hühnerbindegewebes. Wir dürfen 
aber zwei so ungleiche, sich auch in der Tätigkeit unterscheidende Konstella­
tionen nicht einander gleichstellen. Alles in allem ist die Frage nach der Wir­
kung der einseitigen Abbindung eines Samenleiters noch nicht geklärt. 

Wir haben gesehen, daß doppelseitige Kastration so oft von Fettsucht 
gefolgt wird, daß ein ursächlicher Zusammenhang sehr wahrscheinlich ist. 
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Nach LOEWY und RICHTER nimmt der Sauerstoffverbrauch bei Hündinnen 
nach Entfernung beider Eierstöcke um 12% ab, während er nach Fütterung mit 
Eierstock sogar über die Norm ansteigt. An nicht kastrierten männlichen 
und weiblichen Tieren hat diese Fütterung keinen, an kastrierten männlichen 
Tieren hingegen einen großen Einfluß. 

Im allgemeinen müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß eine 
pathologische Funktionsstörung so geringe Abweichungen des Stoffwechsels 
zur Folge hat, daß sie durch chemische Untersuchung nicht sicher erkennbar 
wird, während sie doch zu Störungen des allgemeinen Ernährungszustandes führen. 

Diese Bemerkung gilt auch für die Stoffwechseluntersuchungen bei der 
hypophysären Dystrophie. Bei hypophysenlos gemachten Hunden haben 
einige Forscher eine bedeutende Abnahme des respiratorischen Gaswechsels fest­
gestellt. Hier war die Tätigkeit der Hypophyse plötzlich ganz ausgefallen, 
während sie pathologisch, durch eine Geschwulst usw., allmählich abnimmt. 
Bemerkenswert ist, daß man bei Akromegalie manchmal eine erniedrigte Toleranz 
gegen Kohlehydrate, bei der hypophysären Dystrophie im Gegenteil keine 
Neigung zu Glykosurie festgestellt hat. Hingegen hat man häufig Diabetes 
insipidus (Polyurie und Polydipsie) bei hypophysärer Dystrophie beobachtet. 
VON FRANKL-HoCHWART hat ferner auf die niedrige Bluttemperatur dabei 
(zwischen 35° und 36°) hingewiesen. MONAKOWSKI und HALTER verringerten 
durch subkutane Einspritzung von 1 mg Pituitrin die Diurese beim Menschen, 
sogar wenn er viel trank. Es konnte das Körpergewicht demzufolge nach zwei 
Einspritzungen in 10 Stunden um 5 kg zunehmen. 

Man hat oft nach Thyreoidektomie Hypertrophie des Vorderlappens der 
Hypophyse gefunden. Versuche LARSONS weisen auf die Möglichkeit hin, 
daß Fütterung mit Rinderhypophyse die Entfernung von Schilddrüse und 
Epithelkörperchen weniger schädlich macht. 

Man hat mit wäßrigen und alkoholischen Extrakten der Hypophyse den Blut­
druck und die Diurese beeinflußt, ohne daß wir jedoch berechtigt sind, der Hypo­
physe selbst die Bildung der dabei wirksamen Stoffe zuzuschreiben. HOUSSAY 
und LESCHKE führen die Beeinflussung des Kohlehydratstoffwechsels durch die 
Hypophyse nicht auf eine innere Sekretion dieses Organs, sondern auf das 
Zwischenhirn zurück, von dem auch die Dystrophia adiposogenitalis abhängig 
sein sollte. 

Wir haben schon etwas von der Bedeutung der Schilddrüse für den 
Stoffwechsel erwähnt. Als Folge schon einer leichten Schilddrüseninsuffizienz 
scheint (thyreogene) Fettsucht auftreten zu können, auch bei geringer Nahrung. 
Ob wir aber umgekehrt berechtigt sind, aus dem Schwinden einer Fettsucht 
durch Darreichung von Schilddrüse oder Schilddrüsenpräparaten diese Fett­
sucht als eine thyreogene zu betrachten, ist eine andere Frage, die wir zur Zeit 
noch nicht zu beantworten vermögen. Hierzu sei nur bemerkt, daß es von 
vornherein denkbar ist, daß eine an und für sich genügende Tätigkeit der 
Schilddrüse übertroffen wird durch einen anderen, Fettsucht hervorrufenden 
Einfluß. Die Mastfettsucht wird angeblich fast gar nicht durch Schilddrüse 
beeinflußt. 

Im allgemeinen können wir sagen, daß der Stoffwechsel bei Myxödema­
tösen stark verringert und die Bluttemperatur erniedrigt (+ 36°) ist: MAGNus­
LEVY stellte eine Abnahme des Grundumsatzes bis auf 58% fest. Durch Dar­
reichung von Thyreoidin nimmt er zu, durch mehr (zuviel) Thyreoidin steigt 
er über die Norm. Das nach Wegnahme eines krebsigen Kropfes auftretende 
Myxödem schwindet mitunter nach der Entwicklung einer metastatischen 
Geschwulst, was die Tätigkeit des Geschwulstgewebes beweist. 
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FALTA fand den Eiweißumsatz an hungernden schilddrüsenlosen Hunden 
herabgesetzt. Wird einem myxomatösen Individuum Thyreoidin einverleibt, so 
steigt die StickBtoffausscheidmlg zlmächst, wahrscheinlich durch Verbrauch des 
schleimigen Stoffes, bedeutend an, um nach einiger Zeit herabzusinken. Alimentäre 
Glykosurie tritt viel schwerer bei schilddrüsenlosen Hunden und Menschen ein als 
bei normalen (durch stärkere innersekretorische Tätigkeit des Pankreas n Es 
kommen aber Fälle von Myxödem und Diabetes vor (durch eine gleichzeitige 
Pankreasinsuffizienz ~). Bei myxödematö;;en Frauen treten Störungen der Men­
struation, frühzeitiges Klimakterium auf, bei myxödematösen Männern erlischen 
die Libido und Potenz; durch Schilddrüsenbehandlung kann Heilung eintreten. 
Die Chromozytenzahl und besonders der Hämoglobingehalt des Blutes haben 
abgenommen, hingegen hat man Mononukleose und Hypereosinophilie beobachtet 
(BENcE, ENGEL, FALTA). Bei 
Kretinen hat man eine sehr ge­
ringe Wirkung des Pilokarpins 
festgestellt. (Man denke an die 
trockene Haut bei Mxyödem!) 
Bei sporadischem Kretinismus 
ist der Stoffwechsel ebenfalls 
stark herabgesetzt; HAUGARDY 
und LANGSTEIN stellten außer­
dem in einem Fall von infan­
tilem Myxödem fest, daß die 
Kalkassimilationnur den dritten 
Teil der eines Kindes gleichen 
Alters betrug, was für das 
Knochenwachstum von Bedeu­
tung sein dürfte. Die Bezie­
hungen zu den anderen Drüsen 
mit innerer Sekretion sind un­
klar und unsicher. 

Bei der BAsEDowschen 
Krankheit (Glotzaugenkrank -
heit, "goitre exophthalmique") 
treten ganz andere Erschein­
ungen als beim Myxödem auf. 
Diese Erscheinungen sind ein­
ander zum Teil entgegengesetzt 
(MöBIus), wie aus folgendem 
erhellt. Dies hat zur Annahme 
einer Hyperthyreoidie geführt, 
die der Glotzaugenkrankheit 

Abb. 284. Madchen mit schwerem Morbus Basedowi 
(Exophthalmus, Struma, Abmagerung) 

(nach CURSCHMANN). 

zugrunde liegen soll. Das Myxödem schwindet hingegen durch Einnahme 
von Schafschilddrüse , auch durch die Entwicklung metastatischer Ge­
schwülste nach Wegnahme einer krebsigen Struma (KOCHER). Allerdings 
ist die Möglichkeit einer Dysthyreoidie keineswegs ausgeschlossen; und zwar 
indem nur ein gewisser Bestandteil des Schilddrüsensekrets, nicht das ganze 
Sekret, in zu starker Konzentration oder indem ein fremder Bestandteil 
durch die Schilddrüse dem Blut abgegeben wird. Auf die letztere Möglich­
keit weist die Beobachtung von KLOSE und LAMPE-LIESEGANG hin: Intra­
venöse Einspritzung von Saft der Basedowschilddrüse eines Menschen rief bei 
einem Hund eine typische BAsEDowkrankheit hervor. Oder sollte es bloß 
ein Zuviel eines normalen Sekrets sein? Man hat im übrigen bei Tieren noch 
keinen typischen Morbus BASEDOWI hervorgerufen, man hat aber wieder­
holt bei Menschen, denen aus irgendeinem Grund Schilddrüse verabreicht 
wurde, Erscheinungen der Glotzaugenkrankheit auftreten sehen, sobald mehr 
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eingenommen wurde als offenbar zweckmäßig war. Diese Erscheinungen scheinen 
aber nicht ohne gewisse "Disposition" einzutreten. Diese Erfahrung beweist 
jedoch offenbar (S. 623 f.) ebensowenig gegen eine Dys- und für eine reine, har­
monische Hyperfunktion wie die Tatsache, daß nach REHN, KOCHER u. a. in 
reinen typischen Fällen eine. rasche Besserung nach der Entfernung eines großen 
Abschnittes der Drüse eintritt. Dies ist auch bei Dysfunktion denkbar. Auf 
Dysfunktion weisen die "Mischformen" von Myxödem und BAsEDowerschei­
nungen bei derselben Kranke hin. Von der Zusammensetzung des Schilddrüsen­
sekrets unter normalen Umständen sowie bei Basedowkrankheit wissen wir 
nur sehr wenig. Nach ALB. KOCHER enthalten die Bläschen eines BASEDOW­
Kropfes ein dünnflüssigeres, somit resorptionsfähigeres und jodärmeres Kolloid 
als die Bläschen einer normalen Schilddrüse, während der gespeicherte Bläschen­
inhalt abnorm stark jodhaltig ist. Mitunter folgt Glotzaugenkrankheit ("Jod­
BASEDOW") nach Jodgebrauch (TH. KOCHER). 

Die Erscheinungen der Glotzaugenkrankheit sind zunächst: Exophthalmus, 
Kropf und Tachykardie. An den Augen fällt auf eine Protrusio und eine große 
Weite der Lidspalten. Die Protrusio ist wohl einem ungewöhnlich starken Tonus 
des vom Sympathikus innervierten MÜLLER -LANDsTRöMsehen Musculus palpebralis 1) 
zuzuschreiben. CL. BERNARD erzeugte sie schon durch elektrische Reizung des 
Halssympathikus. Außerdem kann Zunahme des retrobulbären Fettgewebes Pro­
trusio hervorrufen oder unterhalten. Das Klaffen der Lidspalten ist wahrscheinlich 
einem stärkeren Tonus des M. levator palpebrarum (N. oculomotorius) zuzuschreiben. 
Der Kropf (Struma) beruht auf einer Erweiterung von Blutgefäßehen (auch Neu­
bildung~) und gleichmäßiger Hyperplasie (Vermehrung) bzw. Hypertrophie (Ver­
größerung) der sezernierenden Epithelzellen. Diese können sich papillomatös oder 
in Falten anordnen und in die Drüsenbläschen hineinragen, ähnlich wie wir dem 
bei Zystomen und Adenomen, auch bei der "Hypertrophie" der Gebärmutterschleim­
haut begegnen. Die ganze Schilddrüse oder ein Abschnitt ist gleichmäßig grobkörnig 
auf der Schnittfläche. Man denke an eine Brustdrüse im Zustande der Laktation 
(KOCHER). Nach RAuTMANN habe die Basedowstruma einen infantilen Bau, was 
sicher nicht immer zutrifft. Die Schilddrüse kann ganz oder zum Teil das Bild 
einer Struma colloides darbieten (durch Retention von Kolloid erweiterte Bläschen). 
Das Epithel erscheint dann mehr oder weniger niedrig. Dies schließt jedoch eine 
voraufgehende Hypertrophie des Epithels nicht aus, indem es erst durch die nach­
trägliche Erweiterung der Bläschen abgeplattet sein könnte. - Während bei Myx­
ödem der Puls langsam und klein, aber regelmäßig ist, findet man bei Glotzaugen­
krankheit Tachykardie: einen häufigen, ab und zu unregelmäßigen Puls. Die Ver­
suche von CANNON und SMITH deuten auch auf die Notwendigkeit weiterer 
Forschung hin: Nicht starke Massage der Schilddrüse einer Katze nach Durch­
schneidung sämtlicher Herznerven hat Pulsbeschleunigung zur Folge, auch Reizung 
des Sympathikus, wo er das Ganglion stellatum verläßt, nicht aber nach Entfernung 
der Schilddrüse. Dann scheint Pulsbeschleunigung allein durch Vermittlung der 
Nebennieren einzutreten, z. B. durch Reizung eines afferenten Nerven, wie des 
N. ischiadicus. Auch die übrigen Erscheinungen sind entgegengesetzt. Wir be­
schränken uns auf folgendes: statt der kalten, trocknen, spröden Haut bei Myxödem 
finden wir hier eine zarte, feuchte Haut mit leicht wechselnder Blutfülle und einen 
abnorm niedrigen Leitungswiderstand gegen den elektrischen Strom (S. 112). Im 
Gegensatz zum Myxödem ist hier der Grundumsatz bedeutend, bis zu 70% gesteigert, 
von MAGNUS LEVY auch in der ruhenden Zelle angenommen. Auch der Eiweiß­
umsatz ist gesteigert, sogar bei N -freier Kost (RUDINGER). Alimentäre Glykosurie 
tritt leichter, sogar bei gemischter Kost ein. Die Bluttemperatur kann ohne son­
stigen nachweisbaren Grund ansteigen, es scheint in leichteren Fällen jedenfalls 

') Die~er MU8kei strahlt von Frontaläquator des Augapfels als ein mehr oder weniger 
vollständiger Zylindermuskel nach vorne und nach dem Septum orbitale und dem fornix 
coni1:nctivae aus. Er zieht den Augapfel nach vorne und ruft somit Exophthalmus 
hervor, während er die Lider rückwärts bewegt. 
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eine besondere Fieberbereitschaft zu bestehen. FR. MÜLLER fand sogar prämortal 
in perakuten Fällen 40°-41°. Menstruation, Libido und Potenz können die gleichen 
Störungen wie beim Myxödem aufweisen. Ferner wollen wir noch den Gegensatz 
der seelischen Tätigkeiten erwähnen: beim Myxödem Schläfrigkeit, Schlafsucht, 
Verlangsamung der Empfindung, Apperzeption und Aktion, erschwerten Gedanken· 
ablauf, Gedankenmangel, Trägheit usw.; bei der GRAVES·BASEDowschen Krank· 
heit Schlaflosigkeit, aufgeregter Schlaf, Steigerung der Empfindung, Apperzeption 
und Aktion, erleichterten Gedankenablauf, Gedankenjagd, leichte Erregbarkeit, 
Erregungen, stete Unruhe und Hast. Über den gegensätzlichen Einfluß auf das 
Wachstum haben wir schon im vorigen Absatz geredet. Schließlich sei hier noch 
auf die vermehrte Speichel. und Schweißbildung im Gegensatz zu Myxödem und 
den häufigen Durchfall (bei Myxödem Stuhlverstopfung) und auf die verringerte 
Fettresorption (mitunter bei Glotzaugenkrankheit, FALTA) hingewiesen. 

Wir müssen aber noch andere Möglichkeiten ins Auge fassen, namentlich 
diese, daß die Reizerscheinungen des Sympathikus (s. oben) nicht durch die 
Dys- oder Hyperthyreoidie bedingt, wenn auch vielleicht durch sie verstärkt 
werden. Man hat sogar Funktionsstörungen des Sympathikus als das Primäre 
betrachtet und zugleich auch andere Schilddrüsennerven berücksichtigt 
(E. VON CYON) : dadurch sollte Erweiterung der Schilddrüsengefäße mit Struma 
und Hyperfunktion usw. eintreten. Wir müssen mehrere Daten abwarten 
und wollen nur noch kurz die Frage streifen: wodurch die Hyperthyreoidie 
oder Dysthyreoidie bzw. die nervösen Funktionsstörungen primär eintreten. 
Zunächst seien akute Infektionskrankheiten, vor allem Influenza und Gelenk­
rheumatismus, erwähnt. Ferner sind körperliche oder seelische Traumen 
voraufgegangen. Von Bedeutung ist, daß die Erscheinungen sehr günstig be­
einflußt werden können durch größte körperliche und seelische Ruhe. Vielleicht 
ist die Glotzaugenkrankheit auf primäre Störungen des zentralen Nerven­
systems zurückzuführen, die zugleich andere Erscheinungen als Koeffekte 
hervorrufen können. Auch die weitere Untersuchung der leichten und klinisch 
unvollständigen Formen ("formes frustes") und der Anfangsstufen wird viel 
zur Klärung beitragen können. 

Nach Entfernung der Epithelkörperchen tritt beim Menschen sowie bei 
Hund und Katze Tetanie auf (früher nicht von der Kachexia thyreopriva 
getrennt). Bei Hund und Katze tritt etwa 3 Tage nach der Wegnahme allmäh­
lich mechanische Übererregbarkeit peripherer Nervenstämme, dann fibrilläre 
Zuckungen in einzelnen Muskeln, ferner Muskelkrämpfe ein. Schließlich folgt 
ein tetanischer Anfall. 

Während die Atem- und Herztätigkeit zunimmt, steigt die Körpertemperatur 
bis zu 41 ° und 42,5° an, und das Tier geht unter heftiger Atemnot mit Opisthotonus 
und tonischem Zwerchfellkrampf zugrunde. Bei anderen Tieren kommen andere 
Erscheinungen, aber jedenfalls tödliche Störungen des Nervensystems nach der 
Entfernung sämtlicher Epithelkörperchen vor, während die Erhaltung einer 
winzigen Menge tätigen Epithelkörpergewebes die Tetanie verhütet. Außerdem 
sind Haarausfall, Ekzeme, Brüchigwerden der Nägel, zunehmende Abmagerung 
zu beobachten. Beim Menschen tritt fast immer direkte mechanische und erhöhte 
galvanische Erregbarkeit der motorischen Nerven ein: Leichtes Klopfen, selbst 
bloßes Anstreifen auf den N. facialis, den N. ulnaris und peronaeus vermögen Zuk­
kungen hervorzurufen (CHvosTEKsches Phänomen). Indem man mit den Fingern 
die Nerven im Sulcus bicipitalis zusammendrückt, ruft man meist einen typischen 
Krampfanfall im Arme und in der Hand hervor (TROUSSEAusches Zeichen). Ferner 
treten ab und zu tonische ("intermittierende") Krämpfe verschiedener Extremi­
tätenmuskeln ein. So z. B. die "Geburtshelferstellung" (s. Abb. 285), Schreibe­
stellung der Finger usw. Es kann auch zu schwereren Krampfanfällen kommen, 
und zwar auch der Rumpf- und Atemmuskeln. Dabei kann die Bluttemperatur 
bedeutend (bis 40° und höher) ansteigen auch dann, wenn wir keinen anderen 
Grund dafür anzugeben vermögen als eben die Muskelkrämpfe. Seeienstörullgen 
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verschiedener Art sind mitunter zu beobachten. Es gibt leichtere, vorübergehende, 
wenn auch manchmal rezidivierende Tetanie, wie die sogenannte idiopathische Ar­
beitertetanie (s. unten) und die in Schwangerschaft auftretende. Tödlich ist hin­
gegen die Tetanie nach Entfernung sämtlicher Epithelkörperchen. Pathologische 
Zerstörung der Epithelkörperchen wird wahrscheinlich auch tödlich sein: ERD HEIM 
u. a. fanden Blutungen in den Epithelkörperchen tetanischer Kinder. 

Der Stoffwechsel ist im akuten Anfall gesteigert, sowohl Eiweißkörper 
wie Kohlehydrate werden in abnorm großer Menge abgebaut, was der erhöhten 
Wärmebildung (s. oben) zugrunde liegt. Andere Einzelheiten und Störungen 
des intermediären Stoffwechsels sind noch nicht hinreichend sichergestellt. 
Nur sei noch bemerkt, daß der Kalziumstoffwechsel besondere Aufmerksamkeit 
beansprucht, nachdem HALSTED und CRILE gefunden haben, daß sich der Aus­
fall der Epithelkörperchentätigkeit durch Kalziumchlorat oder -laktat decken 
läßt. Vielleicht setzen aber Kalziumsalze nur die Nerven- und Muskelerregbarkeit. 
herab gegenüber ein krampferregendes Gift (Dimethylguanidin?). 

Tetanie hat man im Anschluß an Magendarmstörungen verschiedenster Art 
auftreten sehen, ferner die "idiopathische Arbeitertetanie" bei Schustern und. 

Abb. 285. Typische Stellung der Hand im tetanoiden Krampfanfall (nach PHLEPS). 

Schneidern in bestimmten Städten (Wien) zu bestimmten Zeiten (v. FRANKL­
HOCHWART nimmt einen infektiösen Ursprung an), bei Schwangeren, Stillenden 
(beides als "Maternitätstetanie" bekannt), Säuglingen, bei Glotzaugenkrankheit (!)~ 
bei gewissen Infektionskrankheiten (Typhus, Influenza usw.), bei gewissen Ver­
giftungen wie Ergotismus, Alkoholismus, Bleivergiftung usw. Fragt man aber,. 
wie und wodurch die Tetanie dabei auftritt, so vermögen wir eine bestimmte Ant­
wort nicht zu geben. Was führt zur Ubererregbarkeit des Nervensystems, besonders 
der zentralen Organe ~ Kalziumsalze wirken auch bei anderen Krämpfen hemmend 
ein (BIEDL), so daß eine Störung des Kalziumstoffwechsels nicht vorliegen muß; 
sie kann aber vorhanden sein. Auch ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß die­
Epithelkörperchen in irgendeiner Weise (s. oben) entgiftend wirken. Nach HART­
WICH lassen sich bei der Tetanie und Spasmophilie der Kinder in den meisten Fällen 
keine mit den Krämpfen in Zusammenhang zu bringende Gewebsveränderungen 
in den Epithelkörperchen nachweisen. 

Es scheinen gewisse Beziehungen zwischen Schilddrüse und Epithel­
körperchen zu bestehen: Nach TH. KOOHER u. a. sollen Schilddrüsenpräparate­
die Tetanie bei Menschen und Versuchstieren jedesmal prompt bessern (BIEDL} 
und die Lebensdauer der Versuchstiere erheblich verlängern. Nach anderen 
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Angaben soll nach Entfernung der Epithelkörperchen die Schilddrüse hyper. 
trophieren. Ob nach Thyreoidektomie schilddrüsenähnliche Follikeln in den 
Epithelkörperchen gebildet werden, ist unsicher. 

Einpflanzung von Epithelkörperchen hat bei Tetanic von Versuchstieren 
und Menschen (VON EISELSBERG) gute Erfolge gehabt. 

Von Hyperfunktion der Epithelkörperchen wissen wir nichts. 
Die Bedeutung der Thymus für den Stoffwechsel ist noch fast gar nicht 

untersucht. Nach KLOSE und VOGT ist die Menge des angesetzten Kalkes im 
gesamten Knochenskelett der thymektomierten jungen Hunde nur halb so groß 
wie bei den Kontrolltieren (aus demselben Wurf). Nach LIESEGANG sollte nach 
Thymektomie eine Säurevergiftung auftreten, indem die Thymus die aus dem 
Zerfall organischer Phosphorverbindungen entstehenden Phosphorsäuren durch 
Nukleinsynthese fortschafft, was nach der Thymektomie nicht mehr stattfinde. 
Oder vielleicht durch die Milz? Wir sind hier auf dem Gebiet der Vermutungen. 

Im Jahre 1855 hat THoMAs ADDIsoN die Aufmerksamkeit auf die nach ihm 
genannte ADDIsoNsche Krankheit hingelenkt : sie gibt sich durch hoch­
gradige körperliche und geistige Adynamie und Apathie, Verdauungsstörungen, 
meist Anämie, und eine charakteristische bronzefarbige Pigmentierung der Haut 
("bronced skin") und gewisser Schleimhäute bei zunehmender Abmagerung 
und Kachexie kund. Einige Forscher stellten Hypoglykämie fest. Durchfall, 
Konvulsionen und Koma können dem Tode voraufgehen. ADDIsoN machte 
Wegfall der Nebennierentätigkeit, besonders durch Tuberkulose, dafür ver· 
antwortlich. Auch hochgradige Atrophie oder Zirrhose der Nebennieren vermag 
die Krankheit zu verursachen. 

Experimentell hat man sie bis jetzt nicht bei Tieren hervorrufen können; 
entweder das Tier erliegt rasch der Wegnahme beider Nebennieren - bei der 
ADDIsoNschen Krankheit erlischt demgegenüber ihre Tätigkeit ganz allmählich 
- oder es tritt genügende vikariierende Tätigkeit zurückbleibender akzessorischer 
Organe (S. 643) ein. Es kommen auch perakute, innerhalb einiger Tage tödlich 
endende Fälle von Nebenniereninsuffizienz - keine typische ADDIsoNsche Krank­
heit - beim Menschen vor, durch rasche Zerstörung der Nebennieren durch Blutung, 
Thrombose usw. Bei der typischen ADDlsoNschen Krankheit tritt Abmagerung 
auch ohne Durchfall ein. Genaue Stoffwechselbestimmungen liegen aber nicht vor. 
Nach PORGES soll ebenso wie schon von BIERRY und MALLOIsEL und von ihm selbst 
bei nebennierenlosen Hunden gefunden war - auch beim ADDlsoN-Kranken 
Hypoglykämie bestehen. 

Wie und wodurch schädigt nun Nebenniereninsuffizienz den Organis­
mus? Nicht immer sind Mark und Rin<;le in gleichem Maße betroffen. Die käsige 
Tuberkulose - die durch Verkalkung des verkästen Gewebes gefolgt werden 
kann - pflegt im Mark anzufangen und von da aus fortzuschreiten. Übrigens 
ist es oft, bei der unregelmäßigen Form der Nebennieren und den starken 
individuellen Variationen derselben, nur durch ausgedehnte mikroskopische 
Untersuchung möglich, sich ein richtiges Urteil über die Ausdehnung der 
anatomischen Veränderungen zu bilden. Vielleicht erklären sich daraus die 
wenn auch seltenen Befunde " normaler " Nebennieren bei ADDIsoNscher 
Krankheit, oder aus unserem Unvermögen überhaupt sogar schwere Funk­
tionsstörungen an den Zellen abzulesen. Es fehlen zur Zeit die erforderlichen 
genauen, vollständigen anatomischen Untersuchungen der ganzen Ad- und 
Interrenalsysteme bei ADDIsoNscher Krankheit, erforderlich zur Entscheidung 
der Frage, ob diese Krankheit eine Insuffizienz nur eines dieser Systeme oder 
von beiden ist. Und dann fehlt uns noch die erforderliche Kenntnis der Tätig­
keit der beiden Systeme. Wir wissen nur, daß das Adrenalin vom Adrenalsystem 
herrührt. Wir gehen jetzt denn auch nicht ein auf die von einigen Forschern 
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ausgesprochene Vermutung, daß die Nebennieren gewisse giftige Abfallsprodukte 
des StoffwechseL'> unschädlich machen, und daß diese Gifte bei Nebennieren­
insuffizienz zur Wirkung gelangen (vgl. ABELOUS und LANGLOIS). Nach einigen 
Angaben sollten Ratten die Entfernung beider Nebennieren vertragen. Nach 
ASHER und MAUERHOFER überstehen sie dann aber keine größere Muskeltätig­
keit, indem das Herz durch Vagusreizung stillsteht, wahrscheinlich durch Schädi­
gung durch ein muskarinartiges Herzgift, das sonst durch die Nebennieren 
unwirksam gemacht wird. 

Aber auch dann, weml diese Wirkung des Nebennierensystems festgestellt 
wäre, blieben wahrscheinlich noch einige Folgeerscheinungen seiner Insuffizienz, 
wie z. B. die Adynamie, in anderer Weise zu erklären übrig. Man hat dem Adrenin 
bis vor kurzem eine wichtige Rolle zugeschrieben. Das Adrenin ist ein Bestandteil 
des Nebennierenextraktes, dessen andere Bestandteile wir nicht kennen. BRuNNER 
hielt das von VULPIAN (1856) nach~ewiesene Chromogen der Nebenniere für identisch 
mit dem Brenzkatechin; MOORE I;ltellte aber ihren Unterschied und die Identität 
des Chromogens mit dem von OLIVER und SOHÄFER im wäßrigen Nebennierenextrakt 
gewonnenen Stoffe nach. Dieser Stoff steigert den Blutdruck. Er wurde dann 
in 1901 von JOKISHI, TAKAMINE und ALDRIOH (unabhängig voneinander) in kristal-

CH H linischer Form rein dargestellt. TAKAMINE nannte 
/""- / ihn Adrenalin. Mehrere Forscher haben seine 

HOC C----C-OH Formelfestgestellt als C9 H13N03, und zwar von 
1 11 ""- nebenstehender Konstitution. Durch Unter-

HOC C-H CH2 • NH. CH3 suchungen von STOLZ u. a. stellte sich dann 
'\,/ heraus, daß das aus der Nebenniere gewonnene 

CH Adrenalin mit dem Methylamino-Äthanolbrenz-
katechin oder Orthodioxyphenyläthanolmethylamin chemisch identisch ist. Das 
synthetisch bereitete razemische Supr.arenin besteht aus gleichen Teilen links­
und rechtsdrehendem Suprarenin (FLÄOHER); das 1- Suprarenin ist vollkommen, 
auch physiologisch, mit dem Adrenalin·. identisch; das d-Suprarenin wirkt viel 
schwächer. Die zwei freien Hydroxylgruppen in Orthostellung im Benzolkern 
scheinen die Wirkung des Moleküls zu verstärken. 

Die wichtigste, bis jetzt festgestellte Wirkung des Adrenins ist die Erregung 
der sympathischen Nervenendigungen. Auch in sehr kleinen Gaben (1/20 mg und 
weniger) ruft es rasch eine hohe Blutdrucksteigerung hervor, die 30 Sekunden bis 
einige Minuten dauert, aber bald durch hochgradige Pulsverlangsamung zum Teil 
verdeckt wird. Diese Blutdrucksteigerung beruht auf Verengerung peripherer 
Gefäße: das Volumen der vom Splanchnikus innervierten Baucheingeweide nimmt 
ab. BIEDL konnte bei Tieren mit völlig zerstörtem Zentralnervensystem den 
arteriellen Blutdruck durch kontinuierliches Einströmen einer verdünnten LÖllung 
von Nebennierenextrakt stundenlang auf 14~160 mm Hg erhalten. Größere 
Gaben Adrenalin haben Flimmern des Herzens' II).it oder ohne Lungenödem oder 
plötzlichen Herzstillstand zur Folge. Adrenalin wirkt nicht nur auf Nerven des 
Gefäßsystems, sondern auch auf andere sympathische, fördernde sowie hemmende 
Nerven. Atropin ist ein Antagonist. Die Koronllrgefäße des Herzens erweitern 
sich. Auf die Bewegungen der Speiseröhrf', des Magens und Darms wirkt Adrenin 
hemmend, ebenso auf die der Harnblase. Es bringt die Gebärmutter zu starker 
Zusammen ziehung ; A. FRÄNKEI, benützt sogar den überlebenden Kaninchenuterus 
zum quantitativen Nachweis des Adrenalins. Die MuscWi arrectores pilorum bringt 
es zur Wirkung, wenigstens bei Katze und Seeigel (LEW.-;\.NDOWSKY) und einigen 
anderen Tieren, nach LANGLEY am Katzenkopf auch nach Entfernung des Ganglion 
cervicale supremum und Zerstörung der postganglionären Fasern, so daß er eine 
Einwirkung des Nebennierenextraktes auf die glatten Haarmuskelzellen annimmt. 
Auch hat man eine Einwirkung von Adrenalin auf verschiedene Drüsen festgestellt, 
auf die wir nicht eingehen. 

Der Stoffwechsel wird von Adrenalin beeinflußt: es 
umsatz bei Hungertieren (EpPINGER, FALTA, RUDINGER). 
scheidung nimmt bedeutend zu (FALTA). Bemerkenswert 

steigert den Eiweiß­
Die Harnsäureaus­

ist die Adren alin-
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glykosurie, die F/2-2 Stunden nach intravenöser, besonders aber nach sub­
kutaner oder intraperitonealer Einspritzung von Nebmmierenextrakt oder 0,01 mg 
bis 0,1 mg Adrenalin auftritt, zuerst von BLuM (1901) festgestellt. Diese Glykosurie 
dauert ungefähr 3 Stunden. Das Tier bekommt dabei Hyperglykämie, während 
sein Leber- und Muskelglykogen zum geringeren oder größeren Teil schwindet. Nach 
L. POLLAK tritt bei hungernden Kaninchen durch wiederholte Einspritzung von 
Adrenalin nicht nur Glykosurie, sondern auch Glykogenaufstapelung in der Leber 
ein. Ob diese Glykogenbildung nur dem erhöhten Eiweißumsatz (s. oben) oder 
anderen Faktoren zuzuschreiben ist, harrt einer weiteren Lösung. (Man hat die 
Hyperglykämie wohl als "erhöhten Zuckertonus" bezeichnet.) Vgl. S. 618f. 

Man führt die Adreninhyperglykämie und Glykosurie auf eine periphere Sym­
pathikusreizung zurück, was sie von der Glykosurie durch (zentralen) Zuckerstich 
(s. dort) lmterscheidet. Denn Durchschneidung des Sympathikus macht den 
Zuckerst ich erfolglos (CL. BERNARD u. a.), indem sie die Verbindung der Leber mit 
dem verlängerten Mark verbricht. Die Adrenalinglykosurie tritt jedoch auch nach 
Sympathikotomie auf. Übrigens scheint das Adrenalin auch die innere Sekretion 
des Pankreas zu hemmen, während umgekehrt das Pankreas die Adrenalinwirkung 
abschwächt. Bepinselung des Pankreas mit Adrenalin hat Hyperglykämie (V os -
BOURGH und RIOHARDs) und Glykosurie (HERTER und WAKEMAN) zur Folge. Be­
merkenswert ist, daß sowohl die blutdrucksteigernde wie die glykosurische Wirkung 
des Adrenalins durch Entfernung der Schilddrüse erheblich abgeschwächt werden. 
Die Entfernung der Epithelkörperchen steigert sie hingegen (EpPINGER, FALTA, 
RUDINGER)_ 

Subkutane oder intraperitoneale Einspritzung von Adrenalin kann eine be­
deutende Steigerung der Körpertemperatur hervorrufen. 

Wir kennen somit eine ganze Reihe von Wirkungen des Adrenins. Ob aber 
die Nebennieren im KÖl'per durch Adrenin je solche Erfolge haben, müssen wir 
nach den Bestimmungen von GLEY und QUINQUAUD bezweifeln. Diese Forscher 
konnten nämlich allerdings Adrenin im Nebennierenvenenblut, nicht aber im 
Blut der rechten Herzhälfte nachweisen, so daß wir zur Annahme, es führe 
das arterielle Blut Adrenin den verschiedenen Organen zu und es sei Adrenin 
ein inneres Sekret, nicht berechtigt sind. Fortgesetzte genaue Forschung wird 
hier entscheiden müssen, ob vielleicht das Adrenin nur durch starke Verdün­
nung nicht nachweisbar war. Vielleicht beeinflussen die Nebennieren dennoch 
den Blutdruck in irgendeiner Weise. 

Nach einigen Forschern kommt im wäßrigen Nebennierenextrakt auch Cholin 
(früher Neurin genannt) vor. Es ist Trimethyloxäthylammoniumhydroxyd: 

(CH3h· N <,:gg-2' CH20H. Die Bedeutung des Cholins, das übrigens, sei es auch 

an Lezithin gebunden, in vielen Geweben und Körpersäften vorkommt, ist noch U!l­

klar. Dies gilt auch für die in den Nebennieren nachgewiesenen Lipoide. 
Zu dem oben Bemerkten können wir noch hinzufügen, daß das Adrenalin viel­

leicht, wenn es wenigstens je in das arterielle Blut gelangt (s. oben), eine Rolle spielt 
in der Entstehung gewisser, als Ar t eri os kl eros e bezeichneten Gefäßveränderungeil. 
JOSUE hat nämlich zuerst (1902) und dann haben andere Forscher im großen und 
ganzen dieselben Befunde von Arteriosklerose (Atheromatose) bei Kaninchen nach 
Einspritzung von Adrenalin hervorgehoben. Daß es sich dabei, wenigstens zum Teil, 
in der Tat um eine Wirkung des Adrenins und nicht um zufällige Arteriosklerose 
anderen Ursprunges handelt, wird wahrscheinlich aus dem verschiedenen Alter 
der Veränderungen, je nachdem das Tier seit dem Anfang des Versuches kürzer 
oder länger lebte. Ohne hier auf Einzelheiten einzugehen, sei nur erwähnt, daß 
zunächst stippchenförmige, weißliche Stellen an der Aorteninnenfläche entstehen, 
die sich allmählich vergrößern, zusammenfließen und nach Nekrose bald verkalken. 

WIESEL meint, in allen Fällen von N ephri tis mit bestehender Herzhyper­
trophie eine ausgesprochene Hyperplasie des chrom affinen Gewebes im Neben­
nierenmark, im Plexus solaris und in der Gegend der linken Koronararterie ge­
funden zu haben, welche zur Herzhypertrophie geführt habe. BITTORF konnte 
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hingegen eine solche Hyperplasie nicht nachweisen. Die "normalen" Dimensionen 
der Nebennierenabschnitte sind recht schwer zu bestimmen! 

Bei der GRAvEs-BASEDowschen Krankheit scheint der Adrenalingehalt -
oder handelt es sich um einen anderen die Schlagader verengernden StofH (O'CONNOR, 
GLEY u. a.) - des Blutes immer erhöht zu sein. Vielleicht wäre der erhöhte Erregungs­
zustand des Sympathikus dadurch erklärlich. Von einer Hyperfunktion des von 
GRAWITZ zuerst beschriebenen Hypernephroms liegt eine Beobachtung ORTHS vor. 

23. Kapitel. 

Störungen des Wärmehaushalts. 

Vorbemerkungen. Hyper- und Hypothermie. 
Die Körperwärme ist von großer Bedeutung für die Leberuworgänge. 

Umgekehrt findet fast keine Wärmebildung ohne Stoffwechsel im lebenden 
Organismus statt, so daß die Lebensvorgänge selbst eine Bedingung des Lebens 
erfüllen. 

Man kann die im Körper in gewisser Zeit gebildete Wärmemenge messen 
(Kalorimetrie) und man kann den Wärmegrad, die Temperatur, bestimmen (Thermo­
metrie). Eine kurz dauernde kalorimetrische Untersuchung vermag nur die 
abgegebene Wärmemenge zu bestimmen. Zur Feststellung der gebildeten Wärme­
menge ist eine lang dauernde kalorimetrische Bestimmung erforderlich. Als Einheit 
der Wärmemenge gebraucht man gewöhnlich die K (große Kalorie, d. h. die Wärme­
menge, welche erforderlich ist, um 1 kg destilliertes Wasser von 0° auf 1 ° C zu er­
wärmen), seltener die k (kleine oder Grammkalorie). Nach HELMHOLTZ bildet 
ein gesunder Mensch von 82 kg Körpergewicht durchschnittlich 114 K pro Stunde, 
also ungefähr 1,5 K pro Kilogramm Körpergewicht. 

Als thermometrische Einheit dient der Wärmegrad nach CELSIUS (in Eng­
land nach FAHRENHEIT). Wir können die periphere oder Hauttemperatur und 
wir können die zentrale oder Bluttemperatur messen, die letztere am genauesten 
im Mastdarm. Die Temperatur eines Gewebes können wir durch eine thermoelek­
trische Nadel bestimmen. Wir können die an verschiedenen Tageszeiten be­
stimmten Temperaturen in einem rechtwinkligen Ordinatensystem einschreiben 
und daraus den Gang der Temperatur ersehen (Thermographie). WUNDER­
LICH, LIEBERMEISTER und JtiRGENSEN haben besonders die große Bedeutung 
dieses Verfahrens erwiesen. Zahlreiche Bestimmungen bei Menschen haben zunächst 
Tagesschwankungen der Bluttemperatur aufgedeckt: Vormittags früh (4 bis 
7 Uhr) ist die Temperatur am niedrigsten. Sie steigt allmählich, etwas un­
regelmäßig an und erreicht nachmittags etwa von 4-6 Uhr den höchsten Grad. 
Dann sinkt sie allmählich, nach 9 oder 10 Uhr abends rascher, ab bis zu ihrem 
Minimum. Solche Schwankungen kommen auch bei warmblütigen Tieren vor 
(PEMBREY). Die Angaben über die normalen Grenzwerte stimmen nicht genau 
überein. Wir berücksichtigen nur die Aufnahmen im Mastdarm. Dabei ist von Ein­
fluß, wie tief und wie lange das Thermometer eingesteckt, wie es festgehalten wird, 
ob es taugt usw. Als obere Grenze gibt man 37,3-37,6° an, während SAUGMAN 
37,7° als zweifelhaft betrachtet, die untere Grenze liegt 0,8-1 ° tiefer als die obere. 
Bei Affen (Macacus rhoesus) fand man 37,8-39,7°, Pferd 37,7-37,9°, Rind 38,6 
bis 38,9°, Schaf 40-40,6°, Hund 37,9-38,8°, Katze 38,7°, Kaninchen 38,7-39,2°, 
Meerschweinchen 37,4-39,2°, Schwein 38,7-39,6°, Vögel 41-44°. 

Außer den allgemeinen kommen individuelle Schwankungen der Körper­
temperatur vor, welche von großer Bedeutung sind bei der Beantwortung der Frage, 
ob Fieber (15. weiter unten) besteht. 

Was bewirkt die normalen Tagesschwankungen ~ Die Nahrungsaufnahme 
und Muskelbewegungen beeinflussen ohne Zweifel die Bluttemperatur. Nicht nur 
bei Rennpferden, sondern auch bei normalen Ski- und Sclmelläufern, Ringkämpfern 
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und nach sonstiger Muskelanstrengung hat man Temperaturen bis 39° und höher 
festgestellt (GRUNDT, FLAcK). Auch Geistesarbeit vermag die Bluttemperatm' zu 
erhöhen. Die Tagesschwankungen bestehen aber bei vollkommener Bettruhe und 
im Hunger. GALBRAITH und SIMPSON riefen bei Affen, die sie am Tage im Dunkeln 
und während der Nacht im Licht hielten, eine Umkehr der Temperaturkurve hervor. 
Beim Menschen ist das aber bis jetzt nicht gelungen. Nur während einer langen 
Reise, wie z. B. von Connecticut nach Manilla (GIBSON) mit einem Meridianunter­
schied von 11 Stunden fand die Umkehr statt. 

Trotz der Tagesschwankungen bezeichnen wir die Bluttemperatur des Menschen 
und der homoiothermen (warmblütigen) Tiere als konstant, weil sie sehr wenig 
durch äußere Faktoren beeinflußt wird. Die Bluttemperatur des poikilothermen 
{kaltblütigen) Tieres ist hingegen in hohem Maße von dem Wärmegrad der Um­
gebung abhängig. So ist die Bluttemperatur des grünen Frosches (Rana esculenta) 
3-1 ° höher als die Temperatur der Umgebung, wenn diese 2-11 0, und 0,5-3' 
niedriger als die Außentemperatur, wenn diese 23-41 ° beträgt. 

Die Empfindung von Wärme oder Kälte wird bedingt durch die Reizung 
bestimmter Nervenendigungen in der Haut, d. h. durch ihre Empfindlichkeit, die 
auch bei demselben Menschen sehr schwanken kann, abhängig von Einflüssen der 
Umgebung, von Fieber, Verdauung usw. und durch die Temperatur der betref­
fenden Hautstelle. Diese hängt ab von der Zufuhr von Wärme durch das Blut aus 
den inneren Organen an die Haut, von der geringen Wärmebildung in der Haut und 
andererseits von der Wärmeabgabe der Haut. 

Die Bluttemperatur ist immer eine Funktion des Unterschiedes Wb-Wa, 

wenn Wb die vom Körper innerhalb einer gewissen Zeit gebildete, Wa die in 
derselben Zeit abgegebene Wärmemenge darstellt. Es ist somit die Differenz 
W b-Wa beim homoiothermen Tier unabhängig, beim poikilothermen Organis­
mus ist sie aber eine Funktion der Außentemperatur. Dies gilt aber nur inner­
halb gewisser Grenzen. Es können nämlich außergewöhnliche Einflüsse die 
Bluttemperatur des homoiothermen Organismus erhöhen (Hyperthermie 
oder Dberwärmung) oder herabsetzen (Hypothermie oder Unterwärmung), 
und zwar durch ungewöhnliche Werte von W a, von Wb (wie bei starker Muskel­
anstrengung, s. oben) oder von beiden. 

Ein Vollbad von 20° und 15-20 Minuten Dauer erhöht anfangs die Blut­
temperatur des homoiothermen Organismus, dann sinkt sie etwas (primäre Nach­
wirkung (JÜRGENSEN). Nach stärkerer Wärmeentziehung kann sie nach dem 
Bade sogar über die Norm ansteigen (sekundäre, entfernte Nachwirkung). An­
fangs nimmt nämlich die Wärmeabgabe durch Verengerung der Hautgefäße ab, 
dann erweitern sich diese ("Reaktion", S. 94) und es tritt durch größere Wärme­
abgabe die primäre Nachwirkung ein. Die sekundäre Nachwirkung beruht auf 
vermehrter Wärmebildung. Erst durch eine niedrigere Temperatur des Wassers 
oder (und) längere Dauer des Bades sinkt die Bluttemperatur 1 ° oder mehr, bei 
kleinen, mageren Individuen eher als bei großen, fettreichen. Der Tod erfolgt, 
sobald sie auf etwa 22° herabsinkt. Hypothermie kann auch durch ungenügende 
Wb (s. später) erfolgen. 

Durch Erhöhung der Außentemperatur steigt die Bluttemperatur nur an, 
sobald die Wärmeabgabe nicht mehr zureicht, wie in einem Dampfbad von gewisser 
Dauer. Wir kommen hierauf zurück. 

Diese und andere Beobachtungen führen zur Annahme: Der homoio­
therme Organismus verfügt über eine Regelung des Unterschiedes 
W1J-Wa , und damit der Bluttemperatur, welche dem poikilothermen 
Tier fehlt. Nur durch außergewöhnliche Faktoren versagt diese Regelung. 
Beim Studium des Wärmehaushalts müssen wir somit homoio- und poikilo­
therme Organismen trennen. Im folgenden berücksichtigen wir nur den homoio­
thermen Organismus, wenn das Gegenteil nicht erwähnt wird. 

Bevor wir die Regelung der Körperwärme besprechen, sei einiges über Wärme­
bildung und Wärmeabgabe bemerkt.. LAVOISIER (1777) betrachtete Oxydationen 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 42 
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im Körper wie Oxydation von Kohlen, wir betrachten alle Dissimilationsvorgänge 
als Wärmequelle. Die Bedeutung der Assimilatiou als solche kennen wir nicht. 
Es wird vor allem durch die Muskeln und großen Drüsen, sodann durch das Zentral­
nervensystem Wärme gebildet. Auch der ruhende, ja sogar der Muskel mit abge­
bundener Schlagader (MEADE SMITH) hat Stoffwechsel und bildet Wärme. Die 
Herzwirkung soll ungefähr 6% der Körperwärme liefern. Die größere Festheit 
(Tonus) der Muskeln bei niedriger Außentemperatur, z. B. bei 15°, geht wahrschein­
lich mit vermehrter Wärmebildung einher. Sinkt die Temperatur der Luft, welche 
die Körperhaut berührt, z. B. im Sehwimmbad, so tritt Zittern mit Gänsehaut 
(dureh Zusammenziehung der Haarmuskeln) ein und man maeht sogar willkürliebe 
Bewegungen. Werden diese Bewegungen vermieden, so bleibt stärkere Wärme­
bildung aus (Löwy und JOHANSSON, SPECK). Daß Drüsen Wärme bilden, erhellt 
aus folgenden Untersuchungen: CL. BERNARD fand das Lebervenenblut beim Hund 
immer 0.2-0,4° wärmer als das Pfortaderblut; auch bestätigte er die Angabe von 
LunwIG und Sl'IESS, daß der Submaxillarisspeichel bis zu 1,5° wärmer sei als das 
Blut. Ferner ist nach GRIJNS der Harn sehr oft wärmer als das arterielle Blut. 
Mosso, und später BERGER, stellten schließlich Erhöhung der intrakranialen Tempe­
ratur durch Geistesarbeit fest. Der Organismus besteht zu 4/6 aus Wasser, einer 
Flüssigkeit mit sehr hoher spezifischer Wärme. Verbrennung von 1 g Glykogen 
liefert 4,19 Kalorien. 

Wärme wird nur in geringer Menge an die eingeatmete Luft und die einge­
nommenen Speisen und Tränke abgegeben, ferner bei einem ruhenden Mann, 
bei mittlerer Außentemperatur und mittlerer Luftfeuchtigkeit, zu 97,28% durch 
die Haut, und zwar durch Wasserverdunstung 20,66%, dureh Leitung 30,85 % , 

durch Strahlung 43,74% (RUBNER). In bewegter Luft kann noch Wärme durcb 
Konvektion abgegeben werden, zunehmend mit der Stärke der Luftbewegung, 
bzw. mit der Fortbewegung des Menschen in ruhender Luft. Bei hoher Außen­
temperatur kann die Abgabe durch Schweißverdunstung erheblich zunehmen, 
bis zu 95% der gesamten Wärmeabgabe (s. unten). Beim Hund tritt Wasserver­
dunstung aus dem geöffneten Munde, besonders aus der Zunge, in den Vordergrund. 

Nach RUBNER u. a. ist die Wärmeabgabe eine Funktion nicht des Körper. 
gewichts P, sondern der Körpero berfläche und somit der Größe P2/a proportional. 
Empirisch ha:t man PO,üB festgestellt. Diese Erscheinung hängt wohl mit der großen 
Bedeutung der Haut für die Wärmeabgabe zusammen. Weil nun W b-Wa konstant 
ist, so muß auch Wb von der Körperoberflä<lhe abhängig sein, was in der Tat zutrifft: 
Hunde von verschiedenem Körpergewicht bilden eine verschiedene Wärmemenge 
pro Kilogramm, jedoch alle annähernd 1143 K auf den Quadratmeter Oberfläche. 
Weil nun die Haut sowie die Schleimhäute die von ihnen abgegebene Wärme dem 
Blut entnehmen, ist die in der Zeiteinheit aus den inneren Organen diesen Teilen 
der Körperoberfläche zugeführte Blutmenge von großem Gewicht für die W a Und 
weil die Blutverteilung auch von Bedeutung ist für die Wb in Muskeln, Drüsen 
und Zentralnervensystem, müssen wir ihr im allgemeinen einen bedeutenden Ein­
fluß auf W a sowie Wb zuscbreiben. Die Temperatur und die Feuchtigkeit der um­
gebenden Luft beeinflussen die Wärmeabgabe durch Leitung, Strahlung und Schweiß­
verdunstung (s. unten). Je trockner und je wärmer die umgebende Luft ist, um so 
mehr Wasserdampf wird vom Menschen und vom Hund bei gleichem körperlichem 
Zustand abgegeben (RUBNER, z. T. mit LEwAscHEw). Bei 80 % Feuchtigkeit 
wird eine Lufttemperatur von 24° von einem nicht daran gewöhnten Menschen nur 
bei vollkommener Muskelruhe vertragen. Heizer der transatlantischen Dampfer 
vertragen durch Gewöhnung Temperaturen von 50° und die dabei auftretende Hyper­
thermie. Ihre Bluttemperatur wurde von HIRSCHFELD bis auf 39,8° bestimmt. 

Wie und wodurch wird nun Wb-W a konstant erhalten ~ Nach hoher 
Durchtrennung des Rückenmarks (auf der Grenze von Brücke und Kopfmark) 
hat man bald Abfall, bald Anstieg der Körpertemperatur beobachtet. Außerdem 
verliert das TIer die Fähigkeit, seine Körperwärme gleich zu erhalten. Ist dies nun 
der zugleich auftretenden Lähmung vieler Muskeln oder Störung der Vasomotoren­
tätigkeit und damit der Blutverteilung und auch der Tätigkeit der Schweißdrüsen 
zuzuschreiben ~ Oder wird die Wirkung eines die Körperwärme regelnden, kranial­
wärts von der Durchtrennung liegenden Zentrums ausgeschaltet Y Besonders 
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ARONSOHN und SACHS, nach RICHET, OTT, TANGL, haben das Vorhandensein eines 
W är mezen tru ms im oberen Drittel des medialen Abschnitts des N ucleus caudatus 
(im Corpus striatum) betont. Nach Versuchen von L. M. MOORE bleiben Kaninchen 
und Tauben nach der Entfernung der Corpora striata homoiotherm. Sticht man 
beim Hund oder Kaninchen an dieser Stelle eine Nadel bis zur Basis cranii und 
zieht man die Nadel sofort wieder heraus (WärmeRtich), so werden ohne sonstige 
Störungen Puls und Atmung allmählich häufiger, und es tritt eine Hyperthermie 
ein, die einige Tage fortdauern kann. Das Tier nimmt bis zu 16% mehr 02 auf 
und gibt bis zu 21 % mehr CO2 und mindestens 25% mehr N im Harn ab. Viele 
Forscher haben diese Befunde bestätigt. Elektrische Reizung bewirkt ebenfalls 
einen Anstieg der Temperatur. Außerdem nehmen ARONSOHN u. a. an, daß viele 
Stoffe, wie Terpentjnöl, Senföl usw., mehrere im Körper gebildete und bakterielle 
Stoffe pyro· oder thermogen wirken, d. h. die Körpertemperatur erhöhen durch 
Reizung des Wärmezenirums. Allerdings sind die Grenzen dieses Zentrums nicht 
genau bekannt. Es könnte zum Teil, wie das Atemzentrum, vom Willen beeinflußbar 
sein. Bemerkenswert ist das kleine Corpus striatum bei Fischen und Amphibien, 
das größere bei Reptilien und das sehr große bei Vögeln, welche eine hohe Blut­
temperatur haben. 

Wie soll nun das Wärmezentrum wirken ~ Es gibt mehrere Teile des Hirns, 
deren Reizung Muskelkrämpfe oder vasomotorische Störungen und dadurch Anstieg 
oder Abfall der Körpertemperatur bewirkt, diesen Teilen wohnt jedoch nicht das 
Vermögen inne, die Wb und W a so zu regeln, daß die Körpertemperatur gleich bleibt. 
Das hypothetische Wärmezentrum verfügt wahrscheinlich nicht über andere 
Wirkungen als die oben genannte Wb und W a ; es regelt, koordiniert diese aber. 
Wir können uns eine Regelung der Wb und W a unter verschiedenen Umständen 
kaum anders als durch ein Zentrum denken. Einfache Änderungen der Vasomo­
torenwirkung genügen wohl nicht, weil sie den Stoffwechsel (Wb) nicht ausreichend 
beeinflussen. Das Wärmezentrum muß sowohl die Vasomotoren wie die Muskel. 
und Drüsennervenwirkung beeinflussen. Demgegenüber wird jedoch nicht jede 
Änderung der Wb oder W a durch das Wärmezentrum bewirkt. Es gibt im Gegenteil 
Störungen des Wärmehaushalts, wie z. B. durch starke Muskelanstrengung oder 
durch Abkühlung, denen eben das Wärmezentrum entgegentritt und die es aus· 
gleicht. Der Wärmestich beweist nur, daß es eine Stelle gibt, deren Reizung vorüber­
gehende Hyperthermie usw. zur Folge hat, nich t aber, daß dieses durch vorüber­
gehende Schädigung eines Wärmezentrums geschieht. Es könnten auch Fasern 
gereizt werden, die zu entfernten Ganglienzellen führen. Entfernung eines umschrie­
benen Hirnteils mit nachfolgender dauernder Störung der Wärmeregelung würde 
das viel wahrscheinlicher machen. 

Wie beeinflussen Abkühlung und Erwärmung den Wärmehaus. 
halt ~ Sowohl Abkühlung wie Erwärmung kann innerhalb ziemlich weiter 
Grenzen stattfinden ohne Ä.nderung der Bluttemperatur. Nach VOlT und 
besonders RUBNER (unter Ausschluß von Fehlerquellen durch Nahrung, Be­
wegung, Kleidung usw.) wird von Männern bei 2° bis 20° Außentemperatur 
mehr O2 aufgenommen und mehr 002' bei 30 bis 40° weniger 002 abgegeben. 
Nach RUBNER nimmt die von einem Meerschweinchen gebildete 002-Menge 
pro Kilogramm Körpergewicht pro Stunde von 2,905 g bei 0° Außentemperatur 
allmählich ab bis 1,454 g bei 40° Außentemperatur. Solange die Bluttemperatur 
gleicht bleibt, ändert sich die N-Ausscheidung im Harn nicht. Dies schließt 
jedoch erhöhten Eiweißzerfall mit Zurückhaltung des N-haltigen Teils (S. 590) 
durch Abkühlung nicht aus. Abkühlung bewirkt reichliche Entleerung eines 
hellen Harns (durch Nierenhyperärnie?). Sobald die Bluttemperatur aber 
sinkt durch Abkühlung von gewissem Grad und Dauer, kann beim Mensch 
und beim Hunde die Ausscheidung von N zunehmen, der Gaswechsel kann dann 
aber abnehmen. Der Stoffwechsel des poikilothermen Tieres nimmt aber durch 
jede Abkühlung ab (H. SCHULZ), ebenso der des kuraresierten Warmblüters 
(ZUNTZ und RÖHRIG, PFLÜGER). Sowohl der homoio- wie der poikilotherme 
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Organismus zeigt hingegen einen vermehrten Stoffwechsel, sobald die Blut­
temperatur ansteigt, weil die höhere Bluttemperatur die chemischen Vorgänge 
fördert (PFLÜGER). 

Abkühlung hat zunächst Abnahme des Blutgehalts der Haut und der 
Wärmeabgabe zur Folge: physikalische Regulation (RuBNER). Hierzu 
gehören auch die vermehrte Schweißverdunstung und die vermehrte Atmung 
(Polypnoe) durch Erwärmung, letztere besonders bei Tieren, die wenig oder 
nicht schwitzen und ihre überschüssige Wärme zu einem großen Teil durch 
Verdunstung aus dem offenen Maul und von der Zunge abgeben, wie z. B. der 
Hund. Hemmt man diese thermische Polypnoe, so steigt die Bluttemperatur 
an. Die Zunahme des Stoffwechsels durch Abkühlung bzw. Abnahme durch 
Erwärmung nennen wir mit RUBNER chemische Regulation, gleichgültig 
ob sie unwillkürlich oder willkürlich (durch Muskelbewegung) stattfindet. Macht 
die Verengerung der Hautgefäße durch Abkühlung einer Erweiterung Platz, 
so nimmt Wa zu und ist die Erhaltung der gleichen Bluttemperatur gänzlich 
von vermehrter Wb bedingt. Die chemische Regelung tritt auch ohne sichtbare 
Muskelbewegungen ein (S. 658). Der Einfluß von Kurare (s. oben) weist auf die 
Bedeutung zentrifugaler Reize hin, weil das Gift die Reizleitung in den motori­
schen Endplatten aufhebt. 

WINTERNITZ hat die Bluttemperatur bei Kaninchen rasch auf 34°-31° 
erniedrigt: Störungen der Wärmeregelung machten sich dann bemerkbar, 
bei weiterer Abkühlung auf 29-26-22° traten Schläfrigkeit, eine Art Kata­
lepsie, Sopor, Sinken des Blutdruckes, mitunter Krämpfe und schließlich der 
Tod ein. Bei allmählicher Abkühlung blieben Kaninchen mit einer Blut­
temperatur von 18° einige Zeit am Leben. 

Igel, Fledermaus, Murmeltier, Hamster, Monotremen zeigen während ihres 
Winterschlafes physiologische Hypothermie, sie sind dann poikilo-, im Sommer 
aber homoiotherm. Während des Winterschlafes zeigen die zusammengerollten 
Tiere eine sehr niedrige Bluttemperatur (mitunter 2°) und fast keinen Stoffwechsel. 
Angeblich setzt der Winterschlaf ein, sobald die Außentemperatur unter 15-10 0 

sinkt. Sinkt sie unter 00, so soll das Tier homoiotherm werden. - Beim neugeborenen 
Kind, Hund, Katze, Kaninchen, sinkt die Bluttemperatur in den ersten Tagen 
0,3-0,6°. 

Hunger, Ermüdung, ungenügende Kleidung in kalter Luft (bei Schild­
wachen), Trunkenheit, welche zu Schläfrigkeit und Hauthyperämie führt 
(Hauthyperämie vermehrt die Wal, Vagabundieren führen beim Menschen, 
besonders wenn er auf dem Boden in der freien Luft einschläft, pathologische 
Hypothermie herbei. Diese kann in Tod durch Erfrier~ übergehen. Ferner 
tritt vorübergehende Hypothermie ein bei Genesenden nach einer fieberhaften 
Infektionskrankheit wie Bauchtyphus, fibrinöser Lungenentzündung, nach Blut. 
verlust und bei heruntergekommenen hungernden Individuen mit verringertem 
Stoffwechsel, somit geringerer Wärmebildung. 

Was geschieht bei Anstieg der Außentemperatur? Dabei sind Grad 
und Dauer der Wärmeeinwirkung und die Luftfeuchtigkeit von Bedeutung, 
letztere besonders für die Schweißverdunstung. Weil die Wärmebildung nicht 
abnimmt, kann die Bluttemperatur nur gleich bleiben durch Zunahme der 
Wärmeabgabe, und zwar durch Schweißverdunstung, weil die Wa durch Leitung 
und Strahlung abnehmen. Die Wa durch Konvektion kann man durch Wind, 
Fächer usw. vermehren. Je mehr aber die Luft mit Wasserdampf gesättigt 
wird, um so geringer wird, ceteris paribus, die Schweißverdunstung, so daß 
Hyperthermie durch Wärmestauung eintreten kann. Im Dampfbad oder 
heißen Vollbad steigt denn auch die Bluttemperatur rasch an bis zu 39,7° 
(LIEBERMEISTER u. a.). WICK fand seine Bluttemperatur in einem Vollbad 
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von 38° höher, in einem Wasserbad von 40° während 30 lVIinuten aber 
niedriger als die Wassertemperatur. Je höher die Außentemperatur, inner­
halb gewisser Grenzen, ansteigt, um so mehr wird die Hauttemperatur der 
Blutwärme gleich. 

Hyperthermie von gewisser Höhe und Dauer wird tödlich, für den Menschen 
etwa bei 42---45 0. Angaben von höheren Bluttemperaturen ohne tödlichen 
Ablauf beruhen vielleicht auf Fehler. Für Kaninchen und Hund wird eine 
Bluttemperatur von ungefähr 42°, für Vögel eine von 51-52° tödlich. 

Aber auch in der freien Luft kann Hyperthermie, nämlich in Form von 
Hitzschlag (coup de chaleur) auftreten. Diese beruht auf Wärmestauung 
und ist wohl zu unterscheiden vom Sonnenstich (coup de soleil) oder Inso­
lation, der eine Schädigung des Gehirns durch Sonnenlicht (S. 104) bedeutet. 
Man unterscheidet noch als Wärmeschlag oder Ignisation die durch künst­
liche Wärmequellen hervorgerufene Hyperthermie. Allerdings ist die Mög­
lichkeit, ob Sonnenstich zu Hitzschlag führen kann, noch nicht hinreichend 
untersucht. In den Tropen steigt jedenfalls bei Hunden, Affen und Kaninchen, 
die einige Stunden der Einwirkung der tropischen Sonne überlassen werden, 
die Bluttemperatur bald an, besonders aber die subkutane Temperatur, thermo­
elektrisch bestimmt. Nach H. ARoN (Philippinen) sterben Affen in der Sonne 
nach 70-80 Minuten. Sie bleiben aber gesund, wenn zugleich ein Ventilator 
einen starken Wind über ihren Körper bläst. Ihre Bluttemperatur steigt dann 
nicht oder kaum an. Dies gilt auch für Affen, deren Körper in einer doppelten 
Holzkiste vor den Sonnenstrahlen geschützt, während ihr Kopf denselben aus­
gesetzt war. Sogar nach 12 Tagen (54 Stunden) trat dann weder Hitzschlag 
noch Sonnenstich ein. Affen bekommen demnach leichter Hitzschlag als Sonnen­
stich, und wahrscheinlich leichter - genaue Messungen fehlen - Hitzschlag 
als der Mensch, zunächst weil sie weniger Schweißdrüsen haben, sodann weil 
ihre Behaarung die Verdunstung erschwert, und durch Schweißverdul1stung 
überhaupt die größte Wärmeabgabe möglich ist. 

Beim Menschen erfolgt Hitzschlag, wenn bei einer gewissen hohen Luft­
temperatur und Feuchtigkeit der die Haut bedeckenden Luftschicht die Schweiß­
verdunstung nicht ausreicht für die erforderliche Wärmeabgabe. Am ehesten, 
wenn diese Luftschicht mit Wasserdampf gesättigt ist, also bei gewisser Dampf­
spannung dieser Luftschicht. Nach HALDANE fängt dann die Bluttemperatur 
des ruhenden Bergwerkarbeiters an zu steigen, sobald die Temperatur etwa 
32,5° bei ruhender, 36° bei bewegter Luft übersteigt. Durch Muskelarbeit 
tritt die Erhöhung der Bluttemperatur eher ein. Jedem Grad Erhöhung der 
Bluttemperatur entspricht eine Pulsvermehrung von 36 Schlägen in der Minute. 
Bei Heizern der Dampfer im roten Meer beobachtet man ähnliches. Mitunter 
- wahrscheinlich bei Herzschwäche - tritt Kollaps vor dem Temperatur­
anstieg ein (Collapsus s. Prostratio thermica). Auch andere individuelle Fak­
toren machen sich geltend: So erschwert ein dickes Fettpolster die Ent­
wärmung in feuchter Luft, so daß fettreiche Menschen stärker schwitzen und 
besonders feuchte Wärme schlecht vertragen, insbesondere wenn sie ein Fett­
herz haben. Außer Muskelarbeit fördern Alkoholismus, ungenügende Wasser­
einnahme, dicke und dichte, wenig durchlässige Kleidung den Hitzschlag, 
letztere, indem sie die Abfuhr des verdunsteten Schweißes erschwert und dadurch 
die Feuchtigkeit der die Haut bedeckenden Luftschicht (zwischen Haut und 
Kleidung) erhöht. Schwer bepackte, nebeneinander marschierende Soldaten 
werden im Sommer, ceteris paribus, eher vom Hitzschlag bedroht als der luftig 
gekleidete Mensch im freien Feld. Auch wenn der Himmel mit Wolken bedeckt 
ist, sogar in einem Zelt kann Hitzschlag eintreten, und zwar um so eher, je ruhiger 
die Luft ist. Die Haut wird dann trocken und heiß, Atmung und Puls werden 
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häufiger, Erbrechen und Krämpfe, Bewußtlosigkeit und Tod können erfolgen. 
Die Bluttemperatur steigt bis 41°, 45°, in tödlichen Fällen sogar höher, ob­
wohl sie vor dem Tod wieder etwas sinken kann. Bei der Autopsie findet man 
meist Hyperämie des HIrns, angeblich besonders des verlängerten Marks, und 
der Hirnhäute, Ekchymosen in Pleura- und Perikardblättern, manchmal auch 
im Gehirn. Totenstarre sowie Fäulnis treten rasch ein, was, wenigstens zum Teil, 
der hohen Außentemperatur zuzuschreiben ist. Ob die Hyperthermie als 
solche tödlich ist, wissen wir nicht. Wahrscheinlich schädigt sie lebenswichtige 
Gehirnzentren. Das Gehirn scheint gegen Hitze sehr empfindlich zu sein. Viel­
leicht erfolgt Gerinnung gewisser Eiweißstoffe. 

Bemerkenswert ist die Trockenheit der heißen Haut (calor mordax); in 
anderen Fällen ist sie mit klebrigem Schweiß bedeckt. Bewirkt vielleicht Läh­
mung der Schweißdrüsen nach angestrengter Tätigkeit Wärmestauung und 
dadurch Hitzschlag, wenigstens in einigen Fällen ~ Oder ist die Trockenheit 
Folge einer zu geringen Wassereinnahme ~ 

Bleibt der Kranke am Leben und erholt er sich, so können Störungen von 
seiten des Herzens oder des Nervensystems als Nachkrankheiten bestehen 
bleiben. 

Das Fieber. 
Das Wesen des Fiebers kennen wir nicht, so daß wir uns auf die Namen­

definition beschränken müssen. Wir nennen Fieber oder febrile Hyperthermie 
einen Symptomenkomplex (Hyperthermie, beschleunigten Puls und Atmung, 
Stoffwechselstörung), der sich manchmal nur durch seinen Ursprung, mit­
unter durch starkes Gefühl des Krankseins von sonstiger Hyperthermie unter­
scheidet. Wir nennen nämlich nur solche Hyperthermie, die nicht durch äußere 
physikalische oder willkürliche Änderung (durch Muskelarbeit) des Wärme­
gleichgewichts entsteht, eine fieberhafte. Fieber erfolgt gewöhnlich durch Gift­
wirkung. Ob das Krankheitsgefühl bei manchem Fieber zum Fieber gehört 
oder mit diesem durch irgend eine Schädigung entsteht, läßt sich oft nicht 
entscheiden. Wir müssen im allgemeinen die fiebererregende (pyrogene) Wirkung 
eines Giftes von anderen Wirkungen, wie die entzündungserregende (phlogogene), 
trennen, so z. B. bei Infektionen, die zu Entzündung, Fieber und sonstigen 
Vergiftungs erscheinungen (Schädigung des Bewußtseins, der Herzwirkung, 
der Nierentätigkeit durch trübe Schwellung usw.) führen. Die experimentelle 
Untersuchung des Fiebers wird erschwert durch den Umstand, daß die fieber­
haften Erscheinungen bei verschiedenen hmoiothermen Tierarten untereinander 
und von denen beim Menschen verschieden sein können (F. KRAUS). Wir müssen 
uns daher ganz vorwiegend auf die beim Menschen beschränken. Die fieberhafte 
Hyperthermie beim Menschen geht auch nicht immer mit denselben Erschei­
nungen (vgl. S. 150) einher, indem z. B. beim Typhus (durch Giftwirkung auf das 
Herz) und bei Hirnhautentzündung (durch Druck auf den Vagus) die Pulszahl 
relativ oder absolut abnimmt, während sie bei Scharlach eben abnorm hoch ist. 
Die Atmung ist mehr als der Temperaturerhöhung entsprechend beschleunigt 
bei Verringerung der Atmungsoberfläche, wie bei Lungenentzündung, bei 
ausgedehnter seröser Pleuritis. Vgl. auch weiter unten. 

Was bewirkt Fieber beim Menschen ~ Zunächst viele Bakterien und 
viele Protozoen (wie Malaria, Spirochäte OBERMEIER und die Spirochäte der 
Sodoku oder Rattenbißfieber). Die mitunter hypothetischen fiebererregenden 
Gifte nennt man "Pyrotoxine". Außerdem vermögen durch Abbau von para­
sitären oder von eigenen Eiweißkörpern entstandene Stoffe Fieber zu erregen. 
Das "aseptische" Fieber (VOLKMANN) schreibt man der Resorption solcher 
Stoffe (Pepsin? Trypsin? Fibrinenzym ~) zu. Die Annahme, es sei Fieber 
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immer der Resorption solcher Stoffe zuzuschreiben, ist jedoch nicht hinreichend 
begründet. Auße:rdem hat man nach Infusion einer physiologischen Kochsalz­
lösung Fieber beobachtet. Ferner bei Erkrankungen des Nervensystems ohne 
Infektion. Fieber nach Hirnblutung oder Hirnzertrümmerung ist wahrschein­
lich der Einwirkung eiweißartiger Zerfallsstoffe (oder vielleicht Druck auf 
das "Wärmezentrum" durch das ausgetretene Blut~) zuzuschreiben. Ob 
Hyperthermie durch Krämpfe nur durch die starke Muskelwirkung oder außer­
dem durch Reizung des Wärmezentrums entsteht, ist eine offene Frage. Man 
hat ferner einen "reflektorischen" Ursprung von Fieber angenommen, wie beim 
"Urethralfieber" nach Katheterismus. Verletzung der Harnröhre mit Resorp­
tion fiebererregender Stoffe, vielleicht mit Eindringen von Staphylokokken, ist 
jedoch nicht ausgeschlossen. Schließlich treten nach Verletzung des Halsmarks 
bei Halswirbelbruch usw. Temperaturanstiege bis zu 42°, 44° auf. Ob sie einer 
Resorption von Stoffen aus zertrümmertem Gewebe oder einer Wirkung wie bei 
hoher Durchtrennung des Kopfmarks zuzuschreiben sind, ist noch nicht unter­
sucht. Auch nach Hirnerschütterung (s. dort) kann die Bluttemperatur ansteigen. 

Immer sollen wir nicht nur den fiebererregenden Faktor, sondern auch 
die Fieberbereitschaft, also die Konstellation, berücksichtigen. Schon von 
vornherein müssen wir individuelle Unterschiede annehmen. Kleine Kinder 
bekommen besonders oft hohe Temperaturanstiege, die bald wieder verschwinden, 
mitunter als Ephemera, ohne bekannten Faktor. Wir denken hier an die über­
empfindlichkeit mancher gesunder Säuglinge gegen Kuhmilch (FrNKELSTEIN) 
oder Buttermilch (TUGENDREICH) oder betäubende Mittel usw. Ähnlich wäre 
eine große Empfindlichkeit gegen gewisse pyrogene Stoffe möglich. Manche 
tuberkulöse Erwachsene, die sonst fieberfrei sind, bekommen, besonders nach 
längerer Bettruhe, leicht Temperaturanstiege nach Muskelbewegung, seelischer 
Aufregung usw. Aber auch manche nichttuberkulöse Erwachsene, chirurgische 
Patienten, zeigen einen geringen Temperaturanstieg, andere jedoch eine geringe 
Temperaturerniedrigung nach dem ersten Gehversuch, wenn längere Bettruhe 
voraufging. Prof. ZAAYER war so freundlich, auf meine Bitte, einige Kranken­
geschichten chirurgischer Patienten ohne irgendeine Infektion hierauf nachzu­
sehen. Vielleicht regen seelische Einflüsse die Schilddrüse an, welche dann pyro­
gene Stoffe abgibt oder handelt es sich um eine Entwöhnung an Körperbewegung. 
Wir müssen diese Erscheinungen jedenfalls als ungewöhnliche Störungen des 
Wärmehaushalts betrachten. 

Beim Fieber können wir, besonders bei rascherem Anstieg und Abfall der 
Bluttemperatur, drei Stufen unterscheiden: 1. Die initiale Periode (pyro­
genetisches Stadium, Stadium incrementi), Anstieg der Bluttemperatur. Bei 
raschem, hohem Anstieg ist es ein kaltes Stadium, "kaltes Fieber". 2. Periode 
der Fieberhöhe (Akme oder Fastigium oder Status, seil. febrilis). Es ist das 
heiße Stadium, der Gipfel der höchsten Bluttemperatur. Dieser Gipfel ist spitz, 
wenn die Temperatur rasch wieder fällt, um so breiter, je länger sie hoch bleibt. 
Eine Bluttemperatur über 42° nennt man eine hyperpyretische. 3. Defer­
veszenz (Stadium decrementi), Abfall der Temperatur, mitunter plötzlich, 
steil, mit Schweißausbruch (kritischem Schweiß, Schweißstadium). Mitunter 
geht dem kritischen Abfall eine Temperaturerhöhung mit Zunahme der Be­
wußtseinsstörung vorauf: Perturbatiocritica oderamphiboles Stadium (Abb. 290). 

Fällt die Temperatur innerhalb weniger Stunden dauernd oder vorüber­
gehend zur Norm oder tiefer herab, so redet man von Krise, geht sie langsam, 
oft staffelförmig herab, so daß erst nach einigen Tagen die Norm erreicht wird, 
von Lyse (Abb. 289). Eine Zwischenform bezeichnet man als protrahierte 
Krise. Fällt die Temperatur scheinbar kritisch ab, um sich dann aber wieder 
zu erheben, so redet man von Pseudokrise. 
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Vergleichen wir den Gang der Bluttemperatur mit dem der peripheren 
Temperatur im pyrogenetischen Stadium in verschiedenen Fällen, so ergibt 
sich ein bedeutender Unterschied, je nachdem die Bluttemperatur rasch, mit 
Schüttelfrost oder ohne solchen, langsam ihren Höhepunkt erreicht. Im letzteren 
Fall (Abb. 286 rechts) bewegen sich Blut- und Hauttemperatur ziemlich gleich­
zeitig zu ihrem Höhepunkt. Im ersten Fall (Abb. 286 links) sinkt die Haut­
temperatur nach einem kurzen Anstieg während des Schüttelfrosts. Gegen 
Ende des Schüttelfrostes steigt sie rasch an. 

Der Schüttelfrost besteht, ganz wie bei rascher starker Abkühlung der Haut 
ohne "Reaktion", in unwillkürlichen mitunter heftigen Zusammenziehungen der 
Hautgefäße, der Arrectores pili (Gänsehaut), vieler sonstiger Muskeln (Zittern, 
Zähneklappern) mit subjektivem Kältegefühl. Im Gegensatz zur Abkühlung können 
diese Erscheinungen auch trotz Erwärmung durch Decken längere Zeit bestehen 
bleiben. Der Puls ist klein (P. contractus) durch Zusammenziehung der Schlagader. 

Eine plötzliche starke Zusammenziehung sämtlicher Hautgefäße vermag 
wahrscheinlich durch Verringerung der Wärmezufuhr zur Haut den Abfall 
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der Hauttemperatur sowie die übrigen 
Erscheinungen, auch das Ausbleiben der 
Hauterwärmung trotz dicker Bedeckung, 
während des Schüttelfrostes zu bewirken. 
Wird die Haut später blutreicher, röter 
und wärmer, so endet der Schüttel­
frost. Schweißbildung kann dann, wie im 
Fastigium, eintreten. Bei der asiatischen 
Cholera kann die Hauttemperatur lange 
Zeit abnorm niedrig, die Bluttemperatur 
hingegen hoch sein. Wahrscheinlich ist 
diese Erscheinung einer verringerten Blut­
und Wärmezufuhr zur Haut zuzuschrei­
ben, indem das eingedickte Blut träger 
strömt und außerdem die Blutgefäße ver­
engert sind durch Abnahme des Blut­
volumens (infolge von Wasserverlust). 

Was wissen wir vom Stoffwechsel 
im Fieber? Die Angaben sind nicht 
gleichlautend. So gibt F. KRAUS den 

respiratorischen Quotient als 0,85, REGNARD u. a. aber, besonders beim Typhus, 
als 0,6 und darunter an. REGNARD weist auf die Möglichkeit einer quali­
tativen Veränderung des Stoffwechsels beim Typhus. Individuelle Ab· 
weichungen können Verschiedenheiten der Natur und Stärke des Fieber· 
giftes, des Fiebergrades, der Fieberdauer und vielleicht auch des Fiebertypus 
zuzuschreiben sein, abgesehen von individuellen Verschiedenheiten der unter­
suchten Organismen. Außerdem schädigt das Gift mitunter bestimmte Gewebe. 

!II!!!!!!!!!!!!!!!!!! Schüttelfrosf 

Abb. 286. (Etwas geändert nach 
UGHETTI). 

Im allgemeinen nehmen aber 02-Aufnahme sowie CO2-Abgabe im Anfang 
des Fiebers mit der Bluttemperatur zu. Im Fastigium nehmen beide etwas ab 
und bei längerer Dauer noch mehr. Es tritt dann Abmagerung ein: Glykogen 
und Fett schwinden, die Muskeln atrophieren wie im Hunger. Ungenügende 
Ernährung spielt dabei manchmal eine gewisse Rolle, vermehrter Zerfall des 
Körpereiweißes, und zwar besonders der Muskeln und Drüsen ist aber wiederholt 
bei Fiebernden festgestellt und zum Verständnis der Abmagerung zu berück­
sichtigen: der fiebernde Mensch verbraucht mehr Eiweiß als der gesunde bei 
gleicher Ernährung, Ruhe und anderen äußeren Umständen. Ebenso wie bei 
Hungernden werden aber nach längerem Fieber Eiweißzerfall, 02-Aufnahme und 
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COz-Abgabe ungewöhnlich niedrig. Die Drüsenzellen werden bei fieberhaften 
Erkrankungen oft atrophisch oder sie entarten albuminös oder fettig, was dem 
pyrogenen Gift oder einem anderen Gift neben ihm zuzuschreiben ist. Ob 
das Gift unmittelbar das Protoplasma schädigt oder indem es durch Änderung 
einer inneren Sekretion oder sonstwie den Eiweißzerfall erhöht, wissen wir 
nicht. Außerdem vermag aber auch die erhöhte Bluttemperatur den Eiweiß­
zerfall zu vermehren: Schon wiederholte heiße Bäder (FORMANEK) und Hyper­
thermie ungiftigen Ursprunges tun dies beim übrigens normalen Menschen. 
Die fieberhafte Vermehrung des Eiweißzerfalls läßt sich jedoch nicht so leicht 
durch stickstofffreie Kost ausgleichen. Sie tritt ferner schon vor dem Tempe­
raturanstieg ein und ist sogar ohne Temperaturerhöhung durch fiebererregende 
Stoffe (Albumosen) von KREHL und MATTHEs hervorgerufen. Ferner ist der 
Eiweißzerfall bei den verschiedenen Infektionskrankheiten nach LÖNING ungleich 
und entspricht nicht immer der Temperaturkurve, wobei sich die Dauer des 
Fiebers und andere Faktoren (s. oben) geltend machen. 

Ist der Stoffwechsel während des Fastigiums nicht immer erhöht ~ Wir 
müssen hierzu allerdings bedenken, daß Hyperthermie den Stoffwechsel zu 
vermehren vermag. Nach PFLÜGER nimmt der Stoffwechsel beim Kaninchen 
um 6% zu, wenn die Bluttemperatur nach hoher Rückenmarksdurchtrennung 
um 1 ° ansteigt, wahrscheinlich ähnlich wie chemische Vorgänge durch Wärme 
zunehmen. 

Febrile Albuminurie ist häufig. Azetonurie kommt ebenso wie bei nichtfebriler 
Inanition vor. Mitunter ist der Ammoniakgehalt des Harns im Fieber erhöht 
(s. Azidosis), ähnlich (~) wie nach kalten Bädern. 

Wie entsteht nun der Symptomenkomplex Fieber, der (s. oben) 
aus Hyperthermie mit beschleunigtem Puls und Atmung, Stoffwechselzunahme 
und Verengerung oder Erweiterung eines peripheren Schlagadergebietes besteht ~ 
Ist eine dieser Erscheinungen primär und sind die übrigen durch sie bedingt 
oder entstehen diese Erscheinungen unabhängig voneinander? ARONSOHN 
nennt die Hyperthermie durch den Wärmestich Febris simplex, womit er das 
infektiöse Fieber gleichstellt. Es ist aber eben die Frage zu beantworten, ob 
beide in gleicher Weise entstehen. Zunächst fragt sich, ob die febrile Hyper­
thermie primär ist und die Zunahme des Stoffwechsels bewirkt (s. oben) oder 
umgekehrt. Beides wäre möglich: primäre HyPerthermie z. B. durch längere 
Verengerung der Hautgefäße, welche zu Wärmestauung führt (s. unten). Nach 
LIEBERMEISTER wäre die Wärmeregelung im Fieber auf eine höhere Temperatur 
eingestellt. Für das Fastigium bei der fibrinösen Pneumonie und beim Bauch­
typhus, sowie für F. continua überhaupt erscheint diese Annahme sehr ver­
führerisch, weil dabei die dauernd erhöhte Bluttemperatur tägliche Tages­
schwankungen aufweist wie die normale und durch Abkühlung im kalten Voll­
bad nur vorübergehend oder gar nicht sinkt. Der Ausdruck "auf eine höhere 
Temperatur eingestellt" befriedigt jedoch nicht. Bei anderen Fiebertypen 
(s. unten) wie bei F. intermittens müssen wir aber auf jeden Fall eine andere 
Störung der Wärmeregelung annehmen. 

Steigt die Bluttemperatur im Fieber durch verringerte W,o also durch 
Wärmestauung, oder durch vermehrte Wb oder durch beides oder durch eine 
andere, näher anzudeutende Störung der Wärmeregelung ~ Keine Beobachtung 
oder Überlegung berechtigt zur Annahme einer anderen Quelle der Erhöhung 
der Bluttemperatur als vermehrte Wb oder verringerte Wa oder die Zusammen­
wirkung von beiden. TRAUBE, SAHLI u. a. betrachten Wärmestauung als des 
Fiebers Wesen und die vermehrte Wb als nebensächlich. Daß es eine Hyper­
thermie durch Wärmestauung gibt (s. früher), beweist nichts. Was lehrt die 
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Beobachtung am fiebernden Menschen? Während des Schüttelfrostes, wenn 
die Haut blutarm und kühl ist, müssen wir Wärmestauung annehmen, wenn 
vermehrte Wa auf anderem Wege, z. B. durch starken Durchfall, ausgeschlossen 
ist. Ob aber eine solche Wärmestauung ohne weiteres die Hyperthermie be­
wirkt, wäre eine andere Frage. Nach Abb. 286 folgt die kühle Haut erst nach 
einem Anstieg der Hauttemperatur. Und im allgemeinen müssen wir ferner eine 
Wärmestauung bei normaler Wb ausschließen, wenn die Hauttemperatur normal 
oder höher und die Temperatur der Umgebung nicht ungewöhnlich hoch ist. 
Dann ist Anstieg der Bluttemperaturvermehrter Wb allein zuzuschreiben. Nun ist 
im Fastigium die Haut durchweg heiß, wenn auch bei länger dauerndem Fieber 
Schwankungen der Hauttemperatur bei gleicher Bluttemperatur vorkommen. 
Wir müssen dann, weil die Haut heiß und die Außentemperatur nicht ungewöhn­
lich hoch ist, die trotz der vermehrten Wa erhöhte Bluttemperatur einer 
Zunahme der Wb zuschreiben. Dies kann schon im pyrogenetischen Stadium 
eintreten. 

Wodurch und wie nimmt die Wb zu ~ Reizung von Muskeln und Drüsen vom 
Wärmezentrum aus (beim Wärmestich) oder unmittelbar durch das fiebererregende 
Güt und derzufolge vermehrte Dissimilation wäre denkbar. Es ist doch möglich, 
daß ein Gift, das den Stoffwechsel eines Organs beeinflußt, wie z. B aus auftretender 
Entartung erhellt, auch dessen Wärmebildung erhöht. Es ist hier noch nichts sicher. 
Beachtung verdient die Abmagerung mancher Leute in sumpfigen Gegenden ohne 
deutliche Erhöhung der Bluttemperatur. Früher nannte man diese Erscheinung 
Malaria. Parasiten sind jedoch nicht nachweisbar. Es verdient der Name Sumpf­
fieber (oder das niederländische "binnenkoorts") einige Empfehlung. 

Wir kennen das relative Alter der erhöhten Bluttemperatur und des vermehrten 
Stoffwechsels nicht durch unmittelbare Bestimmung. 

Ob die Verengerung der Hautgefäße während des Schüttelfrostes einer 
Reizung des Vasomotorenzentrums durch das Fiebergüt oder dem plötzlichen Anstieg 
der Bluttemperatur zuzuschreiben ist, wissen wir nicht. Letzteres wäre eine un­
erwartete Erscheinung, weil doch Wärme eben eine Erweiterung der Hautgefäße 
zu bewirken pflegt. Die spätere Erweiterung könnte auf Lähmung oder auf Erwär­
mung durch das ungewöhnlich warme Blut beruhen oder durch zu stal'ke Reizung 
bzw. Ermüdung eintreten. 

Nach LIEBERMEISTER nimmt die Pulszahl im allgemeinen um etwa 8 Schläge 
auf jede Temperatursteigerung um 1 0 zu, was, wenigstens zum Teil, der höheren 
Bluttemperatur zuzuschreiben ist. Sowohl das isolierte Katzenherz wie das isolierte 
Froschherz schlägt ebenfalls in der Wärme viel häufiger als in der Kälte (LANGEN­
DORFF). Wie die höhere Temperatur wirkt, wissen wir nicht. Außerdem kann sich 
a,ber auch Giftwirkung auf die Puls- und Atmungszahl geltend machen. Ob auch 
histiogene Güte dies vermögen, wissen wir nicht. Ohne besondere Einflüsse verhält 
sich die Atmungszahl zur Pulszahl wie 1: 4. 

Auch ohne selbständige Erkrankung (Myokarditis, Arteriosklerose usw.) zeigt 
das Herz nach längerem Fieber (durch giftige oder thermische Schädigung durch 
Atrophie oder Entartung, s. oben) Zeichen der Schwäche, schwachen Puls, niedrigen 
Blutdruck, welche zu einem Kollaps (s. dort) führen kann: der Puls wird dann 
immer häufiger und schwächer, ja unfühlbar und unter Temperaturabfall und 
Schweißausbruch kann der Tod erfolgen. (Beim kritischen Temperaturabfall nimmt 
die Pulszahl ab.) Bei Infektionen kann übrigens, wenigstens bei Kaninchen, Kollaps 
auch durch Erweiterung der Unterleibsgefäße infolge von Lähmung des Splanchni­
kus bei Infektion von Pneumokokkus, B. pyocyaneus oder B. diphtheriae und sogar 
der Tod eintreten. Auch bei kräftigem Herzen sinkt dann nämlich der Aortendruck 
erheblich und nimmt demzufolge die Herzwirkung ab. Auch beim fiebernden 
Menschen ist eine ähnliche, wohl zentrale Splanchnikuslähmung als möglich zu 
betrachten. Obwohl der Haut dann weniger Blut zuströmt, somit W a abnimmt, 
sinkt die Bluttemperatur (durch geringere Wb infolge des verringerten Kreislaufs Y). 
Schließlich kennen wir einen Kollaps bei Hypothermie giftigen Ursprunges bei 
heruntergekommenen Individuen (s. unten). Nähere Daten fehlen. 
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Der Fieberpuls zeichnet sich aus durch größere Dikrotie, d. h. durch eine 
abnorm hohe zweite, der Hauptwelle folgende, sogar fühlbare Wellenerhebung. 
Ohne auf Einzelheiten einzugehen, wollen wir nur bemerken, daß die Dikrotie des 
Pulses, ceteris paribus, um so deutlicher wird, je geringer die Spannung der Schlag­
aderwand ist, weil dann die zweite Erhebung - gleichgültig wie sie entsteht - einem 
geringeren Widerstand in der zu dehnenden Wand begegnet. Bei geringer Wand­
spannung scheint der Puls zugleich groß und voll, "sthenisch", obwohl durchaus 
nicht immer kräftig. Einen leeren, weichen und häufigen Puls nennt man einen 
asthenischen (S. 440). Er ist ein Zeichen der Herzschwäche. Die Schädigungen 
des Herzens durch Entzündung, wie bei Influenza, sind manchmal zunächst klinisch 
latent, auch bei Rekonvaleszenten. Vage Erscheinungen sind vom Arzt nicht zu 
vernachlässigen! 

Bei Individuen, die im Krieg oder durch schwächende Lebensgewohnheiten 
heruntergekommen sind und eine fieberhafte Krankheit bekommen, wie Typhus 
oder Pneumonie, kann die Bluttemperatur niedrig bleiben oder gar subnormal 
werden (Hypothermie). Man redet hier von asthenischem oder adynami­
schem Typhus bzw. Pneumonie. Wahrscheinlich sind die abgeschwächten Zellen 
zu einem erhöhten Stoffwechsel nicht imstande und sie versagen durch die gütige 
Schädigung, so daß die Temperatur sinkt. PEL sah nach Eröffnung eines tropischen 
Leberabszesses die subnormale Bluttemperatur normal werden. -

Bewußtseinsstörungen können bei Fiebernden auftreten durch gütige 
oder (und) thermische Schädigung des Gehirns, abgesehen von Entzündurg der 
Hirnhäute, erhöhtem Hirndruck usw. Ein kaltes Bad vermag sie zu bessern, ob 
durch Reizung vieler Hautnerven oder durch Änderung der Blutverteilung oder 
sonstwie, ist eine offene Frage. Man hat dies beim Darmtyphus beobachtet. 

Der Ursprung der febrilen Digestionsstörungen (Abnahme von Appetit, 
von Sekretionen wie die des Speichels und der HCI, welche Säure im Magensaft 
fehlen kann) ist noch nicht festgestellt: Giftwirkung, Hyperthermie, Wasserverlust 
durch Schweißverdunstung bzw. auch durch Atmung durch den geöffneten Mund 
kommen in Betracht. Die Zunge ist oft trocken, bei akuter Septikämie mit einem 
dicken schmutzig graugelblichen Belag bedeckt, bei chronischen septischen Zu­
ständen kann sie glatt, rot, ohne Belag sein. 

Der Harn ist oft spärlich und konzentriert infolge des Wasserverlustes durch 
Schweißbildung und enthält viel Harnsäure und harnsaure Salze (Sedimentum 
lateritium) infolge des vermehrten Stoffwechsels. 

Die Bluttemperatur des Fiebernden kann durch starken Durchfall sinken. 
Hört dieser auf, so steigt sie an, wie ich beobachtete. Es fehlen die erforderlichen 
Daten zur Beantwortung der Frage, ob der Durchfall durch vermehrte W a oder 
durch Giftausscheidung oder durch beides wirkt. 

Ist die Erhöhung der Bluttemperatur bei Infektionskrankheiten nützlich T 
Durch Vermehrung des Stoffwechsels kann sie den Menschen schädigen. Schädigt 
sie aber den Parasiten mehr~ Mehrere Kliniker schreiben der Heral:Jsetzung einer 
hohen Bluttemperatur beim Typhus um 1-2 0 durch ein Vollbad von etwa 20 0 

während 10 Minuten eine günstige Beeinflussung des Wohlbefindens und des Appetits 
zu. Solche Bäder wirken aber auch auf die Blutverteilung und das Nervensystem 
ein. Auch Pharmaka, wie Chinin und Salizylsäure, wirken nicht nur auf den Wärme­
haushalt ein. Demgegenüber ist die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß erhöhte 
Bluttemperatur die Bildung von Schutzstoffen und die Tätigkeit der Leukozyten 
anregt, wie einige Forscher annehmen. Kaninchen erkranken aber nach LOEWY 
und RICHTER nach dem Wärmestich leichter an Hühnercholera, Diphtherie usw. 
Wir brauchen mehr Daten, sollen uns aber schon jetzt davor hüten, das Fieber als 
eine "zweckmäßige Reaktion" des Organismus "im Kampfe ums Dasein" zu ver­
kündigen und seinen Einfluß auf diesem Organismus selbst nicht vernachlässigen! 

Wir haben gesehen, daß beim Kollaps die Temperatur rasch abfallen kann 
unter Zunahme der Pulszahl (Kollapstemperatur). Der Tod kann eintreten 
(Abb. 287). Es kann aber die Temperatur prämortal (präagonal) ansteigen 
(Abb. 288). Beim Tetanus ist dieser Anstieg aus heftigen Muskelkrämpfen 
begreiflich. Was erhöht aber die Bluttemperatur, wenn Krämpfe fehlen? 
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Wir wissen es nicht. Nicht llm' bei Tetanus, sondern auch bei Verletzungen 
des Gehirns oder des verlängerten Marks hat man postmortale Temperatur­
steigerung beobachtet. Man schreibt sie einer postmortalen Dissimilation 
zu, während die Wärmeabgabe nach dem Tode, mit dem Aufhören der Blut­
strömung und der Atmung, sofort ganz bedeutend sinkt. Beides trifft aber 
immer zu. Es fragt sich somit: warum ist in obigen bestimmten Fällen der 
Unterschied W b-W a größer als sonst? Der Hinweis auf die Beteiligung des 
zentralen Nervensystems genügt nicht. 

Wodurch tritt die Krise bei der fibrinösen Pneumonie ein? Vielleicht 
durch das Freikommen von Bakteriolysinen oder ähnlichen Stoffen aus Leuko­
zyten, die bei der Schmelzung des fibrinösen Exsudates in großer Zahl zer­
fallen (S. 196). Ich habe ein kritisches Ende einer typischen Bakteriämie mit 
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Abb.287. Fleckfieber (Todesfall mit prämor­
talem Temperaturabfall nach CURSCHMANN). 

bald nachdem ich durch Einspritzung 
von sterilem Terpentinöl einen "Fixa­
tionsabszeß" in der Glutäalgegend her­
vorgerufen hatte. Auch hier trat rascher 
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Abb.288. Fleckfieber (Todesfall mit prämortaler 
Temperatursteigerung nach CURSCHMANN). 

Zerfall zahlreicher Leukozyten und außerdem festen Gewebes ein. Bei Masern 
sinkt die hohe Bluttemperatur kritisch mit der Reifung des Exanthems (und 
Enanthems?j, beim Scharlach sinkt sie lytisch, ebenfalls beim Typhus ab­
dominalis und Typhus exanthematicus (Abb. 289). Wahrscheinlich entstehen 
bakteriolytische und Antikörper gerade in den Geweben, wo sich das Antigen 
anhäuft, d. h. wo ein Exanthem wie bei Masern auftritt. 

Fiebertypen. 
Nach dem Gang der Bluttemperatur unterscheidet man eIl1lge Fieber­

typen, die sich mitunter zugleich durch andere Erscheinungen des Bewußtseins, 
des Wohlbefindens, Euphorie usw., kennzeichnen. 

Im allgemeinen zeigt auch die fieberhafte Temperatur tägliche Schwan­
kungen, welche denen der normalen Bluttemperatur entsprechen. Nicht immer 
aber erreicht die fieberhafte Temperatur mittags zwischen 2-6 Uhr ihren 
Höhepunkt, so z. B. mitunter bei Lungentuberkulose (CORNET u. a.). Es gibt 
sogar einen Typus in vers us bei allgemeiner hämatogener Miliartuberkulose, 
wobei die Temperatur in der Nacht am höchsten, mittags am niedrigsten ist. 

Das Fastigium kann verschieden lange dauern. Dauert das Fastigium 
eines Fiebers mehrere Tage, so zeigt die erhöhte Temperatur Schwankungen, 
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welche den täglichen Schwankungen der normalen Temperatur entsprechen. 
Bewegen sich diese Schwankungen innerhalb eines Grades, so reden wir von 
Febris continua, sind sie größer, von F. remittens. Eine vorübergehende 
Erniedrigung der fieberhaften Temperatur nennt man eine Remission. 

Ein kontinuierliches Fieber finden wir bei der fibrinösen Pneumonie, wo es 
kritisch endet, ferner bei Septikämie; ferner als Fastigium beim Fleck- und 
beim Bauchtyphus (Abb. 289). Die Temperatur steigt dabei staffelförmig 
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Abb. 289. Fleckfieber (typische Kurve nach CURSCHMANN). 

an und ab (Lyse), die täglichen Schwankungen überschreiten mitunter 1°. 
Die Blutwärme steigt bei der fibrinösen Lungenentzündung (Abb. 290) schnell 
und hoch an, mit Schüttelfrost; dann folgt das Fastigium (F. continua), das 
einige Tage, ausnahmsweise aber nur einen, Tag dauert, und eine Krise, oft 
eingeleitet durch eine Perturbatio critica. 

Bei der Febris intermittens quotidiana tritt nachmittags eine 
Temperaturerhöhung ein, während die niedrigste Temperatur etwas erhöht 
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Abb. 290. Temperaturkurve bei fibrinöser Pneumonie (nach EICHHORST). Im Gegen, 
satz zu Abb. 287 wird der Puls hier bei und nach der Krise ruhiger. 

oder normal oder gar subnormal ist. Im letzteren Fall nennt man das Fieber 
ein hektisches. Intermittierendes Fieber tritt auf bei Pyämie, auch die durch 
Kolibazillen (Abb. 165), welche sich bei Eiterung in den Gallenwegen, im Darm 
(Perityphlitis, Pylephlebitis) oder in den Hrurnwegen (Pyelitis) finden können. 
Beim intermittierenden Fieber von gewisser Höhe pflegt der rasche Temperatur­
anstieg mit Schüttelfrost, der Abfall mit Schweißausbruch einherzugehen. 
Während des Fiebers ist der Patient krank (Kopfschmerz, Bewußtseins­
störungen), während der fieberfreien Zeit kann er sich wohl fühlen. 



670 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Bei Malaria kommt außerdem eine F. intermittens tertiana (Abb. 291), 
wobei jedesmal ein fieberfreier Tag, und eine F. intermittens quartana 
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Abb. 291. Tertiana simplex anteponens (nach MANNABERG). (Unter der Kurve sind die 
entsprechenden Stadien der Schizogonie eingezeichnet.) (Aus MOHR-STAEHELIN, Hdb. d. 

inn. Med. I, Beitrag SCHILLING.) 

(Abb. 292) vor, wobei jedesmal zwei fieberfreie Tage zwischen den Fieberan­
fällen liegen. 

Wie versteht sich der intermittierende Fiebertypus ? Man hat schon lange 
Überschwemmung des Blutes mit dem betreffenden Parasiten während des 

.-\bb. 292. Quartana simplex (nach SILVESTRINI). (Aus MOHR-STAEHEILN, Hdb. d. inn. 
Med. I, Beitrag SCHILLING.) 

Fieberanfalls angenommen und ihr das Unwohlsein zugeschrieben. Einigemal 
hat man in der Tat (vgl. JOCHMANN) während des Fiebers Bakterien im Blut 
nachgewiesen, die in der fieberfreien Zeit fehlten. Ob dies für alle intermittieren­
den Fiebe~ gilt, muß weitere Forschung lehren. Malaria kann als F. tertiana, 
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als F. quartana und als F. tropica auftreten. Nach MANNABERG beginnt der 
Anfall in 91 % der Fälle bei den zwei zuerst genannten Formen zwischen 10 Uhr 
morgens und 3 Uhr nachmittags. Bei frischer Infektion (Erstlingsfieber) treten 
die Anfälle meist typisch tertian oder quartan ein, nach einiger Zeit kommen sie 
jedoch etwas früher (F. anteponens) oder etwas später (F. postponens) als nach 
48 bzw. 72 Stunden. Dadurch kann ein unregelmäßiges, ein remittierendes oder 
gar kontinuierliches Fieber entstehen. Zahlreiche Blutuntersuchungen haben 
ergeben, daß die Fieberanfälle mit der Teilung der in den roten Blutkörperchen 
des peripheren Blutes wachsenden Tertiana- oder Quartanaparasiten zusammen­
fallen (vgl. die Abb. 291-294). 

Abb. 293. Tertiana duplex (Quotidiana) nach MAROHIAFAVA und BIGNAMI. 
(Obere Reihe: 1. Generation im peripheren Blut. Untere Reihe: 2. Generation im 
peripheren Blut). (Aus MOHR-STAEHELIN. Hdb. d. inn. Med. I, Beitrag SOHILLING.) 

Diese ungeschlechtliche Teilung (Schizogenie) in viele Stücke führt zur Ent­
stehung von vielen Schizonten, außer welchen aber auch Geschlechtsformen (Ga­
meten) auftreten, die schon als kleinste Merozoiten (Teilinge) Pigment, aber keine 
"Vakuole" wie die Schizonten enthalten. Diese jungen Formen drmgen in Chromo­
zyten ein und eine neue Schizogenie erfolgt. Man unterscheidet: l. Plasmodium 
vi vax, den Erreger der F. tertiana. Das im toten Blutkörperchen wachsende Plas­
modium ruft bald eine gleichmäßige Tüpfelung (PLEHN, SOHÜFFNER) hervor: ziegel­
rote feinste Körnchen treten aus, die allmählich an Größe und Zahl zunehmen. Der 
Parasit teilt sich nach etwa 44 Stunden in 15 oder mehr Stücke. 2. P. malariae, 
den Erreger der F. quartana. Es streckt sich meist in die Länge, so daß ein Band 
quer durch das Blutkörperchen durchzieht (Abb. 292). Es teilt sich in 6 Stücke. 
3. P. immaculatum s. praecox, den Erreger der F. tropica perniciosa. Es hat 
viel weniger Protoplasma als die beiden anderen Parasiten. Oft finden sich zwei 
und mehr Parasiten in einem Blutkörperchen. Die erste Entwicklung geschieht 
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im peripheren Blut, die 
weitere fast immer in Blut­
kapillaren von Milz. Kno­
chenmark, Gehirn und an­
deren Organen. Der Parasit 
teilt sich in 8-25 Stücke. 
Die Gameten zeigen im aus· 
gewachsenen Zustande eine 
Wurstform, sie werden als 
"Halbmonde" bezeichnet. 

Die F. intermittens quo· 
tidiana ist - wenn auch 
vielleicht nicht immer - als 
eine tertiana duplex auf· 
zufassen, indem. zwei Ge· 
nerationen sich abwechselnd 
im Blut entwickeln, so däß 
man jüngere neben älteren 
Formen im Blut findet (13 • 
Abb. 293). Man kennt auch 
eine F. quartana duplex, ja. 
triplex, letztere mit drei 
Generationen im Blut . 

Die Fieberanfälle der F. 
tropica dauern 36 Stunden 
(Abb. 294), mit einer nicht 
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zur Norm gehenden Erniedrigung. Es ist eine schwere Malaria (maligna, perni­
ciosa) oft atypischer Form. Der Parasit entwickelt sich zum Teil in Blutkapil­
laren verschiedener Organe. 

Wahrscheinlich gelangt bei der Teilung des Parasiten bei Malaria irgend­
ein Gift ins Blut, das Fieber bewirkt. Bei der F. tropica scheint die Gift­
abgabe nicht oder nicht ausschließlich von der Teilung des Parasiten abzu­
hängen. -

Die Febris recurrens (Rückfallfieber, relapsing fever) wird von einer 
OBERMEIER nachgewiesenen Spirochäte zugeschrieben. METscHNIKoFF bekam 
nach Einspritzung spi,rillenhaltigen Blutes eines an Rückfallfieber Erkrankten 
zweimal das Fieber. Der Fiebertypus zeichnet sich aus durch Anfälle von 
einigen Tagen eines hohen kontinuierlichen Fiebers mit Spirochäten im Blut. 
Die Temperatur steigt rasch an und fällt kritisch. Zwischen den Anfällen liegen 
fieberfreie Zeiten von einigen Tagen Dauer (Abb. 295). 

Das chronische Rückfallfieber von EBSTEIN und PEL ist wahrscheinlich 
Lymphogranulomatose zuzuschreiben. 

24. Kapitel. 

Das Blut und die Blutvel'teilung. 

Einleitung. 
Das Blut ermöglicht die Ernährung und den Gaswechsel der Gewebe: 

es führt denselben frische Nährstoffe verschiedener Art (Eiweißkörper, Kohle­
hydrate, Fette, Salze und Sauerstoff) und die Produkte des Stoffwechsels 
(die zum Teil giftig sind, wie die Kohlensäure) den ausscheidenden Organen: 
den Nieren, Lungen, Schweißdrüsen usw. zu. Außerdem überträgt das Blut 
gewisse Stoffe, wie innere Sekrete von gewissen Organen, Zucker von der Leber, 
in andere Organe. Aus dieser Rolle des Blutes erklärt sich die Verschiedenheit 
des venösen Blutes verschiedener Organe, während das im Herzen gemischte 
arterielle Blut, sofern wir wissen, überall die gleiche Zusammensetzung hat. 
So haben wir z. B. schon gesehen, daß der Zuckergehalt des Pfortaderblutes 
von der Zuckeraufnahme im Darm abhängig ist, während der Zuckergehalt 
des Leberaderblutes ziemlich unveränderlich und dem des arteriellen Blutes 
gleich ist. Wahrscheinlich kommen jetzt noch unbekannte Unterschiede des 
Blutes verschiedener Adern vor; ja, wir müssen annehmen, daß das Blut der­
selben Vene je nach Ruhe oder Tätigkeit des Organs anders zusammengesetzt 
ist, z. B. weniger O2, mehr 002 und andere Stoffe wie innere Sekrete usw. enthält. 

Wir betrachten das Blut in Zusammenhang mit den blutbereitenden Ge­
weben, wo Blutkörperchen gebildet und zerstört werden. Will man das Blut 
als ein flüssiges Gewebe oder sogar als ein flüssiges Organ betrachten, so darf 
man doch nicht vergessen, daß die Blutzellen, wenn je, unter normalen Um­
ständen doch nur ausnahmsweise im strömenden, peripheren Blut und über­
haupt fast immer in den blutbildenden Geweben entstehen. Sie gehen außer­
dem überwiegend in Milz und Leber, vielleicht auch in bestimmten Lymphdrüsen, 
zugrunde. Die pathologischen Änderungen des Blutes sind denn auch großen­
teils von solchen jener Gewebe bedingt. Allerdings gibt es auch Schädigungen, 
welche unmittelbar das Blut treffen, wie der Malariaparasit oder ein Blutgift, 
das beim Versuchstier oder beim Fötus (vom mütterlichen Blute aus) oder vom 
Magendarmkanal (wie z. B. Kalium chloricum) oder von der Leber (wie z. B. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 43 
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gallensaure Salze) in das Blut eingeführt wird. Blutveränderungen können 
übrigens auch von anderen Organen oder Geweben aus hervorgerufen werden, 
wie z. B. Hydrämie durch Niereninsuffizienz, oder indem von einem Nekrose. 
oder Entzündungsherd aus Gifte ins Blut gelangen. Wir haben ferner auch schon 
die Hyper. und Hypoleukozytose, die Hyper. und Hypinose kennen gelernt. 

Das Blut kann nach verschiedenen Richtungen hin Änderungen erleiden. 
Eine Änderung kann andere zur Folge haben, wie wir wiederholt sehen werden. 
Wir sollen nacheinander besprechen: die Änderungen der Menge, d~r Zu· 
sammensetzung, der Bildung und Zerstörung, der Verteilung und 
der Bewegung des Blutes sowie Bildung und Abfuhr von Gewebssaft und 
Lymphe. 

Ändel'ungen der Blutmengt'. 
Die Frage: Was ist die normale Blutmenge ? vermögen wir noch weniger 

als die nach manchen anderen normalen Dimensionen genau zu beantworten. 
Wir müssen unterscheiden das absolute und relative Gewicht bzw. Volumen 
des Blutes, relativ in bezug auf das Körpergewicht bzw. die Kapazität des 
Gefäßsystems mit normalem Tonus. Dies ist von Bedeutung für den Blutdruck 
(s. später). 

Die unmittelbare Bestimmung der ganzen Blutmenge bei Tieren und hin· 
gerichteten Menschen durch Auffangen des ausfließenden Blutes und nachheriges 
Auspressen der Organe und Gewebe begegnet manchen Fehlerquellen; einerseits 
hat man keine ßicherheit, die ganze Blutmenge gewonnen zu haben, andererseits 
kann mitausgepreßte Gewebsflüssigkeit und Lymphe die Menge zu groß machen. 
So hat man bei Hunden die Blutmenge auf 8 bis 90f0, BrscHoFF bei zwei hinge­
richteten Menschen auf 7,1 bzw. 7,7°/0' KRAUS auf 5,2°/0 des Körpergewichts fest· 
gestellt. Die mittelbaren Berechnungen der relativen Blutmenge am normalen 
lebenden Menschen (TARCHANOFF u. a.) haben so weit auseinandergehende Werte 
(3,3-12,50f0) ergeben, daß sie nicht als zuverlässig zu betrachten sind. In letzter 
Zeit hält man die niedrigeren Werte, etwa 50f0, für die richtigsten. Es gibt hier 
jedoch ebensowenig wie für andere Größen eine bestimmte Zahl der Norm. 

Diese Dürftigkeit unserer Kenntnis hat jedoch nicht davon abgehalten, 
in gewissen Fällen Oligämie oder relative Anämie, eine zu kleine, in anderen 
Fällen Plethora (Vollblütigkeit oder Vollsäftigkeit), d. h. eine zu große Blut· 
menge anzunehmen. Und zwar unterscheidet man eine Plethora vera oder 
Polyämie mit unveränderter und eine Plethora spuria mit veränderter 
Zusammensetzung des Blutes. Sind nur die flüssigen Bestandteile des Blutes 
vermehrt, so redet man von einer PI. serosa s. hydraemica; sind die roten 
Blutkörperchen pro Kubikmillimeter vermehrt, von einer PI. polycytaemica 
oder Polyzytämie. 

Man nimmt eine wahre Plethora beim Menschen mit kräftigem Körperbau, 
gut entwickeltem Fettpolster, roten Wangen und Lippen und vollem, kräftigem 
Puls, kräftigem, soga,r hypertrophischem Herzen ohne bekannten Anlaß an. 
Häufig sind das Leute, die einer üppigen Lebensweise mit regelmäßigem Alkohol· 
genuß fröhnen. In der Tat findet man bei solchen Leuten nach plötzlichem 
Tode ohne Blutverlust sämtliche Organe sehr blutreich, wie VON RECKLING· 
HAUSEN schon betont hat und andere bestätigt haben. 

Berechtigen diese klinischen Erscheinungen zur Annahme einer Polyämie? 
Nicht unbedingt. Sie tun es nur, wenn sie nicht vorübergehend, sondern immer 
oder doch durchgehend vorhanden sind. Es können Lippen und Wangen auch bei 
nichtplethorischen Menschen vorübergehend rot werden z. B. durch Körperbewegung 
in kalter frischer Luft. Dann kann auch der Puls voll und kräftig werden, während 
er es sonst nicht ist, indem sie die Blutverteilung ändert und die Herztätigkeit 
stärker wird. Andererseits kommen rote Lippen und Wangen oder ein voller, 
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kräftiger Puls an und für sich auch ohne Plethora vor. Ein voller, kräftiger Puls 
besteht meist bei Hypertrophie der linken Herzkammer. Und rote Lippen und 
Wangen finden sich auch fortwährend bei dünner, durchsichtiger Haut oder ober­
flächlicher Lage der Blutkapillaren - die Lippen verdanken ja ihre normaliter rote 
Farbe der oberflächlicheren Lage reichlicher Blutkapillaren - wir kennen sogar 
eine Chlorosis rubra. Es gibt andererseits Familien mit dicker, wenig durchscheinen­
der Haut, die durch ihre bleiche Wangenfarbe eine Anämie vortäuschen; die roten 
Lippen können aber diese unrichtige Annahme verhüten. Plethora ist bei ihnen 
möglich. Selbstverständlich können z. B. durch Schreck die Wangen und Lippen 
eines Vollblütigen vorübergehend erblassen und sein Puls leer, und schwach werden. 
Dies ist auch möglich durch Ermüdung. 

Die Bedeutung der Plethora ist eine unsichere. Beachtung verdient die 
Erfahrung, daß fibrinöse Pneumonie und manchmal auch Bauchtyphus und 
Grippe bei Vollblütigen sehr heftig, unter schweren Vergiftungserscheinungen 
(Bewußtseinsstörungen, Delirien usw.) verläuft. Welche Rolle regelmäßiger 
Alkoholgenuß dabei spielt, muß allerdings näher ermittelt werden. Daß V 011-
blütigkeit Hirnblutung fördere, ist nicht erwiesen. 

Man hat eine Plethora apocoptica (anononuu = ich haue ab) angenommen 
nach Amputation eines größeren Körperteils, z. B. eines Beins, wenn weder vor 
noch während oder nach der Operation eine nennenswerte Blutmenge verloren ging 
und im Gegenteil ein großes Blutvolumen durch Anwendung der ESMARoHschen 
Blutleere aus dem Bein in den Körper zurückfloß. Es wird nämlich bei der Anwen­
dung dieser Blutleere zunächst das Bein des liegenden Patienten während einiger 
Zeit senkrecht gestellt und erst dann der Gummischlauch fest angezogen, so daß 
kein Blut aus dem Körper in das Bein fließt, wenn dieses zur Amputation wage­
recht gelegt wird. Eine Pl. apocoptica hat man jedoch nicht nachweisen können. 
Vielleicht genügt das vom Bein in den Körper geflossene Blut nicht dazu. Oder 
es entsteht eine Plethora, die aber, wie die künstlich bei Tieren erzeugte, in kurzer 
Zeit wieder schwindet. 

Man kann nämlich das Blutvolumen eines Hundes oder anderen Versuchs­
tieres vergrößern durch Einspritzung in eine Vene, z. B. in die Drosselader, 
von defibriniertem Blut eines anderen gleichartigen Tieres. Eine solche Uber­
leitung von Blut nennt man Transfusion. Vorherige Defibrinierung soll 
Gerinnselbildung und Verstopfung der Blutgefäße verhüten. Man muß Blut 
derselben oder einer verwandten Tierart nehmen, weil das Serum einer fremden 
Tierart hämolytisch zu wirken droht. 

Die Geschichte der Transfusion ist, wie manche andere, lehrreich. Die erste 
Transfusion war die von Schafblut beim Menschen 1667 in Paris mit gutem Erfolg 
von DENIS ausgeführt. Als dann aber später, im gleichen Jahrhundert, einige 
Transfusionen tödlich verliefen, wurde dieser Eingriff vom Staat verboten. Erst 
1820 versuchte sie JAMES BLuNDELL von neuern, indem er Blut von der Karotis 
eines Schafs geradewegs in eine menschliche Vene überleitete. Es kamen dann 
gut und schlechtverlaufende Fälle vor. PONFIOK, LANDOIS u. a. betonten später 
die Gefahr der Blutungen mit Fieber und Tod, und man erkannte die hämolytische 
Wirkung artfremden Blutes. In den ersten Jahren der Heilserumbehandlung bei 
Diphtherie (1894ff.) hat man nicht auf die mögliche hämolytische Wirkung von 
Pferdeserum auf menschliches Blut geachtet. Im Serum findet sich der hämolytische 
Stoff. Erst üble Zufälle lenkten die Aufmerksamkeit darauf hin, und weitere 
Forschung lehrte, daß Erhitzung des Serums auf 65° C die hämolytische Wirkung 
aufhebt. Bei Überleitung von Blut wählt man möglichst nahe blutsverwandte Indi­
viduen; man überzeugt sich außerdem zuvor, daß Mischung eines Tropfen Bluts 
von A mit einem Tropfen von B nicht zu Agglutination von Blutkörperchen führt. 

Man kann aber auch statt defibrinierten Blutes eine isotonische, "physiologi­
sehe", d. h. 0,9 % ige blutwarme Kochsalzlösung in eine Vene einleiten und dadurch 
das Blutvolumen vergrößern (intravenöse Infusion) oder in die Unterhaut (Hy­
podermoklyse) . .Nlan benützt dazu auch wohl eine warme Glykoselösung. 

*43 
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Was sind dieFolgeneinerTrans- bzw. Infusion~ Von vornherein müssen 
wir eine Steigerung des arteriellen Blutdrucks erwarten, weil dieser Blutdruck 
vom Verhältnis des Blutvolumens zur Kapazität des arteriellen Gefäßsystems, 
ceteris paribus , abhängt und mit der Überfüllung der Schlagader zu - und ab· 
nimmt (s. später). Der arterielle Blutdruck steigt in der Tat an, sobald das Blut­
volumen in gewissem Maße zugenommen hat. Wir müssen aber weiterhin unter­
scheiden, ob zuvor Blutverlust stattfand oder nicht, ob es sich also um einfache 
oder um plethorische Hydrämie (s. weiter unten) handelt. Ohne voraufgehenden 
Blutverlust sinkt der arterielle Blutdruck schon nach wenigen Minuten zum normalen 
Wert herab. Wie erklärt sich das ~ Ein Teil der überschüssigen Flüssigkeit häuft 
sich in kleinen Venen und Haargefäßehen, besonders der Leber an, die infolgedessen 
fester, ja bretthart wird. Außerdem nimmt vielleicht der Tonus gewisser Schlagadern 
ab. Ferner nimmt das intravaskuläre Flüssigkeitsvolumen ab durch vermehrte 
Transsudation in den Gewebespalten (Ödem) und serösen Höhlen (Hydrops) und 
durch Zunahme einiger Ausscheidungen. Die Darmschleimhaut sondert Wasser 
ab und resorbiert weniger als sonst, so daß sich Durchfall einstellen kann; große 
Mengen Speichels fließen den Hunden aus dem Maule ab (COHNHEIM und LICHT­
HEIM). Sämtliche Bauchorgane und die Speicheldrüsen dieser Hunde sind wasser­
süchtig und in der Bauchhöhle häuft sich klare Flüssigkeit an. Alle übrigen Organe 
sind demgegenüber bemerkenswerterweise trocken, mit Ausnahme der seltenen 
Fälle von Lungenödem. Die Wirkung der Schweißdrüsen ist noch nicht genau 
untersucht. Die Nieren sondern aber mehr Harn ab. Findet Infusion einer iso­
tonischen Kochsalzlösung nicht zu rasch statt, so hält die vermehrte Harnbildung 
gleichen Schritt mit ihr (DASTRE und LOYE). Die Blutdruckerhöhung und die 
Hydrämie oder Verwässerung des Blutes (nach Infusion) sind dafür verantwortlich 
zu machen (s. unten). 

Bei Zunahme des Blutvolumens durch Transfusion werden die Grenzen des 
Kompensationsvermögens des Organismus eher überschritten als bei Infusion. 
Dem Herzen werden dann immer höhere Anforderungen gesetzt, die es nach einiger 
Zeit vermehrter Arbeit nicht mehr zu bewältigen vermag, so daß es erlahmt, und 
zwar schon während oder einige Zeit nach der Transfusion. Rasche Entziehung 
eines Teils des transfundierten Blutes kann dann lebensrettend wirken. Was erhöht 
denn die Herzarbeit ~ Zunächst die Viskosität oder innere Reibung defibrinierten 
Blutes in noch nicht erklärter Weise größer als die normalen Blutes. Ferner nimmt 
sie noch mehr zu durch allmähliche Eindickung des Blutes infolge der vermehrten 
Transsudation und Ausscheidung. Das infolgedessen entstehende Zuviel an Chromo­
zyten schwindet nämlich erst allmählich aus dem Blute. Ob dazu noch Gefäßläh­
mung und Schädigung von Geweben durch den erhöhten Blutdruck kommen, ist 
eine unbeantwortete Frage. Sicher ist nur, daß Überfüllung des rechten Herzens 
und Herzlähmung erfolgen können. Wieviel Flüssigkeit ohne merkbaren Schaden 
transfundiert werden kann, hängt nicht nur von der Geschwindigkeit der Über­
leitung, sondern auch von noch wenig gekannten individuellen Verschiedenheiten 
ab. Hierzu gehören wahrscheinlich Verschiedenheiten der Zwerchfellwirkung und 
eine verschiedene Dehnbarkeit der Leber, welche die Anhäufung von Blut in diesem 
Organ beeinflussen (vgl. S. 715). Auch Verschiedenheiten der Dehnbarkeit anderer 
Blutgefäße kommen hier in Betracht. 

Die künstliche Überfüllung des Gefäßsystems schwindet somit bald, solange 
nicht gewisse Grenzen überschritten sind, und der Blutdruck wird wiederum 
normal. Dies beweist aber offenbar nichts gegen das Vorkommen einer spon­
tanen Plethora, die unter anderen Umständen entsteht. 

Anders gestalten sich die Verhältnisse nach Blutverlust, bei Oligämie. Tritt 
bei Verwundung, nach einer Entbindung oder sonstwie Blutverlust ein, so ver­
kleinert sich zunächst die Kapazität des Gefäßsystems: wahrscheinlich gerät 
das vasomotorische Zentrum im Kopfmark in stärkere Tätigkeit, wenn die 
Blutzufuhr abnimmt, und zwar um so mehr, je größer der Blutverlust ist und 
je rascher er stattfindet. Auch das Atmungszentrum wird beeinflußt, was sich 
in einer rascheren Atmung kundgibt. Durch die stärkere Zusammenziehung 
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der Gefäßmuskeln nimmt die Kapazität ab, die Wandspannung hingegen zu 
und durch beides steigt der gesunkene Blutdruck. Außerdem nehmen einige 
Absonderungen von Harn, Speichel (trockner Mundschleimhaut) ab, während 
das Blut den Geweben Flüssigkeit entzieht, was Durst und Abnahme der 
Gewebespannung zur Folge hat. Es ist, als ob der Organismus einem kon­
stanten arteriellen Blutdruck nachstrebt, indem er das Verhältnis von Blut­
volumen zur Kapazität des Gefäßsystems gleich hält bzw. gleich macht. Über­
schreitet jedoch der Blutverlust rasch gewisse Grenzen, so sinkt der arterielle 
Blutdruck allmählich, der Puls wird klein, weich und schnell, die am meisten 
peripheren, besonders die gipfelnden Körperteile (Nasenspitze, Ohren, Finger 
und Zehen) werden subjektiv und objektiv kalt, indem mit der geringeren Blut­
auch eine geringere Wärmemenge der Körperoberfläche zugeführt wird und 
die gipfelnden Teile durch ihre relativ größere Oberfläche mehr Wärme abgeben 
als die flachen; ein kalter Schweiß bricht aus, Funken werden gesehen, dann 
sinkt ein schwarzer Schleier vor den Augen herab, der Verblutende fällt in 
Ohnmacht (Kollaps). Tod durch Verblutung kann erfolgen. Die zunehmende 
Abnahme des Blutdruckes kann das Leben retten, indem die Blutung dadurch 
aufhört, bevor das Leben erlöscht ist. Tritt der Tod ein, so findet man bei der 
Sektion die Organe um so blutärmer, je langsamer der Blutverlust stattfand; 
bei einem plötzlichen starken Blutverlust, wie z. B. durch Einreißung eines 
Aortenaneurysmas, sinkt der arterielle Druck so rasch und stark, daß der Tod 
eintritt, bevor die verschiedenen Organe die Gelegenheit hatten, viel Blut zu 
verlieren. 

Unter diesen Umständen, also nach Blutverlust, vermag Trans- bzw. Infusion 
körperwarmer isotonischer Kochsalzlösung das Leben zu retten und den gesunkenen 
Blutdruck dauernd zu heben. Auch eine Hypodermoklyse (Einspritzung iso­
tonischer Kochsalzlösung in das Unterhautgewebe) oder das Trinken reichlicher 
Mengen erwärmter Flüssigkeit - mit Zusatz von Wein oder Kognak - vermag es. 
Es kommt an auf rasche Stillung der Blutung und Hebung des Blutdrucks und der 
Herztätigkeit. Man kann letzteres manchmal auch durch Au t otr ansfusi on er­
reichen: der Kopf wird tief gelagert, um die besonders bedeutungsvolle Hirnanämie 
zu bekämpfen, Arme und Beine vertikal erhoben, wodurch Blut in die Rumpf­
gefäße herabfließt, und mit elastischen Binden eingewickelt. Durch dieses Verfahren 
wird die Kapazität des Gefäßsystems verkleinert und dem Rumpf und Kopf mög­
lichst viel Blut zugeführt, wodurch das erforderliche Verhältnis von Blutvolumen 
zur Gefäßkapazität soviel wie möglich wiederhergestellt wird. 

Wieviel Blut kann der Mensch verlieren ohne zu sterben! Das läßt sich im 
allgemeinen nicht sagen. Individuelle Unterschiede kommen vor. Verlust an­
nähernd eines Viertels oder gar Drittels der Blutmenge muß nicht tödlich sein, 
Verlust der Hälfte pflegt es jedoch zu sein. Verlust von ungefähr 50 ccm wird schon 
von gewissen Veränderungen im Organismus gefolgt. 

Überlebt der Mensch einen Blutverlust gewissen Umfanges ohne Trans- oder 
Infusion, so nehmen Harn- und Speichelabsonderung ab, die Schweißbildung hin­
gegen manchmal zu. Ein starker Durst stellt sich ein, wohl infolge des Übertritts 
von Wasser aus den Geweben in das Blut - also das Umgekehrte wie bei der künst­
lichen Vermehrung des normalen Blutvolumens. Der Übertritt von Wasser aus den 
Geweben in das Blut oder umgekehrt erfolgt durch hydrodynamische und osmo­
tische Druckunterschiede (s. Transsudation). Es ist Durst ein von Wasserarmut 
der Gewebe bedingtes Allgemeingefühl, wenn auch wir es gewöhnlIch in die Mund­
und Rachenschleimhaut verlegen und als von ihrer Trockenheit abhängig betrachten. 
Durst pflegt sich auch nach starkem Durchfall oder starkem Schwitzen einzu­
stellen. Der Durst nach Blutverlust führt bald durch reichliches Trinken zu Hydr­
ämie, d.h. zur Wiederherstellung des Volumens des sei es auch "wäßrigen" Blutes. 
Erst ganz allmählich wird die Zusammensetzung des Blutes wieder normal, indem 
zunächst die Eiweißkörper, die weißen Blutkörperchen und erst später die roten 
an Zahl zunehmen. Die weißen Blutkörperchen werden sogar ungewöhnlich zahlreich 
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(Leukoz y tämie). Es ist, als 0 b der Organismus einer bestimmten Zusammen­
setzung des Blutes nachstrebt. Aber auch hier sind Grenzen. Besonders nach wieder­
holten Blutverlusten gewissen Umfanges kann vollkommene 'Wiederherstellung 
ausbleiben und die Anämie andauern, auch ohne erneuten Blutverlust und ohne 
Krankheit, wie z. B. nach schweren Blutungen bei wiederholten Entbindungen. 

Die Blutveränderungen (Atrophie) in chronischen Hungerzuständen und beim 
Altern sind noch nicht genau untersucht. 

Eine spontane echte Oligämie (Oligaemia vera) ist ebenso schwer genau 
nachweisbar wie eine Plethora. Vielleicht kommt sie vor mit Enge (Hypoplasie) 
des Gefäßsystems und Kleinheit des Herzens, wie sie VIRCHOW bei Chlorose 
nachgewiesen hat. Als Folge von Krankheiten, die mit allgemeiner Atrophie 
und Entartungen verlaufen, bei Unterernährung, kann sie bemerkbar werden. 
Bei der Autopsie erweisen sich dabei die Organe im allgemeinen als blutarm. 
Die Anämie bei Magenkrebs, Lungenschwindsucht und die perniziöse Anämie 
sind Beispiele solcher Krankheiten. Dieses Blut ist einfach hydrämisch. Zwischen 
diesen Äußersten und der "Norm" kommen mannigfache Schattierungen vor. 

Änderungen der Zusammensetzung des Blutes. 
Das Blut besteht bekanntlich aus Plasma, Blutkörperchen und Blutplätt­

chen. Im allgemeinen ist diese Zusammensetzung eine beständige, durch Zu­
sammenwirkung verschiedener Organe und Gewebe, wie wir z. B. beim Blut­
zucker gesehen haben. Wir sollen zunächst die Änderungen des Blutplasmas 
besprechen, und zwar zunächst die Hydrämie, wäßriges Blut. Sie tritt nicht 
nur nach Blutverlust, sondern auch bei gewissen Herz- und Nierenkrankheiten 
und in Erschöpfungszuständen bei bösartigen Geschwülsten, chronischen In­
fektionen usw. ein. 

Wie entsteht die Hydrämie in diesen Fällen ~ Der Wassergehalt normalen 
Blutes beträgt 79,90f0, als rund 800f0, der Trockenrückstand 20,1, rund 200f0, 
bei einem spezifischen Gewicht von 1056-1059. Wäßriges Blut bedeutet Blut 
mit relativ oder absolut zu wenig Eiweiß und Blutkörperchen. Daher auch die 
hellere Farbe hydrämischen Blutes. Wir können nun unterscheiden: 1. Hydrämie 
durch Anhäufung von Wasser in den Blutgefäßen mit Zunahme des Blutvolumens, 
wie bei der künstlichen serösen Plethora durch Infusion: plethorische Hydr­
ämie; 2. Hydrämie durch Verlust von Eiweiß und Blutkörperchen ohne Zu­
nahme des Blutvolumens, wie nach Blutverlust: einfache Hydrämie. Die 
einfache Hydrämie bei erschöpfenden Krankheiten, Kachexie und chronischen 
Hungerzuständen ist einer ungenügenden Tätigkeit der atrophischen und ent­
arteten Organe bzw. einer ungenügenden Nahrungszufuhr zuzuschreiben. 
Infolgedessen nimmt der Eiweißgehalt des Plasmas ab (Hypalbuminose). 
Bei chronischen Infektionen kann noch Giftwirkung auf die Organe hinzu­
kommen. Tritt ungenügende Herzwirkung und dadurch ungenügende Nieren­
tätigkeit ein, so kann (s. unten) seröse Plethora hinzukommen. Ob bei stillen­
den Frauen Hydrämie, und zwar durch Eiweißverlust eintritt, ist fraglich. 
Jedenfalls gibt es blühende stillende Mütter. 

Die kardiale Hydrämie (durch -ungenügende Herzwirkung) ist aus­
schließlich oder hauptsächlich eine plethorische. Durch ungenügende Herz­
wirkung mag nach einiger Zeit durch Stoffwechselstörungen einige Verarmung 
der Eiweißkörper auch im Blute entstehen, sie tritt doch in den Hintergrund 
gegenüber der Bedeutung der Herzinsuffizienz für die Harnsekretion (s. dort). 
Bleibt - wie gewöhnlich - Steigerung der Wasserentfernung durch Darm 
und Schweißdrüsen aus, so gibt der Organismus weniger Wasser ab als er ein­
nimmt; es tritt Zurückhaltung von Wasser ein. Wo bleibt dieses Wasser ~ 



Das Blut und die Blutverteilung. 679 

Zum Teil im Blut, zum Teil tritt es aus dem Blut in die Gewebsspalten als Ge­
websflüssigkeit. Zunächst verrät sich die Wasserretentionnur in einer Zunahme 
des Körpergewichts (latentes Ödem), die sich in keiner anderen Weise erklären 
läßt. Nimmt sie dann zu, so tritt erkennbares Stauungsödem ein. 

Auch bei gewissen Nierenkranken kann es zu Wasserretention, pletho­
rischer Hydrämie und Ödem kommen. Wir müssen einige Fälle unterscheiden: 
Zunächst kommt bei Schrumpfniere sekundäre Insuffizienz des hypertrophisehen 
Herzens vor, die zu kardialer Hydrämie führt. Bei anderen Nierenkranken 
aber, z. B. bei solchen mit (sub)akuter Glomerulonephritis oder mit starker 
degenerativer Entzündung und Anämie der Niere, tritt Hydrämie durch Nieren­
insuffizienz auf (renale Hydrämie, S. 765, 889f.). 

Welchen Einfluß übt Hydrämie auf die Körperfunktionen aus? 
Wie wir schon sahen, nimmt das durch Überleitung vermehrte Blutvolumen 
durch vermehrte Harnausscheidung und Transsudation bald ab. Bei der kardialen 
und renalen Hydrämie ist aber die HaTnausscheidung eben primär verringert, 
so daß hier nur die vermehrte Transsudation - mitunter mit Durchfall und ver­
mehrter Schweißbildung - wirken kann. COHNHEIM hat folgendes festgestellt: 

Sobald nach der Einführung einer gewissen Menge (etwa 1 ccm) isotonischer 
Kochsalzlösung beim Frosch das Blut sich vollständig mit dieser Lösung gemischt 
hat, kann man mikroskopisch an der Zunge oder Schwimmhaut des Tieres sehen. 
daß das Blut rascher durch sämtliche Gefäße strömt; in den Kapillaren vermag 
man sogar keine einzelnen Körperehen zu erkennen, und der Wandraum (S. 378) 
der Venen erweist sich als frei von farblosen Körperehen. Auch am Mesenterium 
des Hundes kann man das beobachten. Oder man kann sich davon überzeugen, 
daß aus der Dorsalvene des Vorderbeins in der Zeiteinheit mehr Blut nach der In­
fusion ausströmt als zuvor. Mikroskopisch wird also die Längen-, im letzteren 
Fall die Volumen geschwindigkeit bestimmt. Der Blutstrom kann ein paar Stunden 
beschleunigt bleiben. Diese Strombeschleunigung ist offenbar unabhängig von der 
Blutdruckerhöhung, die sie überdauert. Sie ist einer Abnahme der Viskosität 
des Blutes (s. unten) und der Erweiterung der kapillaren Blutgefäßehen zuzu­
schreiben; durch beides nimmt der Widerstand ab. Ob aber bei kardialer, renaler 
und einfacher Hydrämie ebenfalls Strombeschleunigung eintritt und was ihre Be­
deutung ist, wissen wir nicht. Abnahme der Herzwirkung dabei bedeutet einen 
strom verlangsamenden Faktor. 

Anhyd'rämie, richtiger Hyphydrämie, auch wohl Oligaemia sicca 
genannt, Eindickung des Blutes, entsteht durch starkfln Wasse[·ve'rlust. Spritzt 
man eine sehr konzentriert'ß Salz- oder Zuckerlösung in die Bauchhöhle eines 
Kaninchens ein, so tritt eine so große Wassermenge aus den Blutgefäßehen 
des Bauchfells in die Bauchhöhle, daß das Blut dickflüssig wird (WEGNER, 
MAAs), und zwar durch Abnahme des Blutdruckes sowie durch Zunahme der 
osmotischen Spannung des Blutes. So kann beim Menschen das Blut durch 
starkes Schwitzen und viel mehr noch durch starken Durchfall eingedickt 
werden. In beiden Fällen stellt sich infolge der Wasserentziehung aus den 
Geweben, bald Durst ein. Ein Beispiel: 

Der Cholerabazillus ruft eine starke schleimigseröse Entzündung der Magen­
und Darmschleimhaut hervor: Nicht nur durch Erbrechen, sondern besonders durch 
starken Durchfall werden dem Körper große Wassermengen entzogen. Der grauweiß­
liche, reiswasserähnliche Stuhl besteht wahrscheinlich aus serösem Exsudat, Darm­
saft, grauem Schleim, Epithel, letzteres mit Schleim Flocken bildend. Die Haut und 
sonstigen Geweben werden trocken, die Haut läßt sich leicht in Falten aufheben, 
die Harnausscheidung nimmt ab bis auf Null, der Gewebsturgor nimmt ebenfalls ab, 
das Gesicht fällt ein, wodurch Nase und Kiun spitz hervorragen (faeies cholerica), 
die Stimme wird schwächer durch Muskelschwäche und klanglos durch Eintrock­
nung der Stimmbänder (vox cholerica). Findet uicht zeitige genügende Wasser­
zufuhr statt, so wird durch den Magendarmkanal dem Blut, und durch das Blut 
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den Geweben immer mehr Wasser entzogen. Durch Abnahme des Blutvolumens 
sinkt der arterielle Blutdruck. Außerdem nimmt die Viskosität, die innere Reibung 
des Blutes, das allmählich eine teerartige Beschaffenheit gewinnt, zu. Zeichen der 
Herzschwäche stellen sich schlIeßlich ein, wahrscheinlich durch Eintrocknung, 
durch ungenügende Blutdurchströmung durch Zunahme der Viskosität (Wider­
stand) des Blutes und vielleicht noch durch Schädigung des Herzmuskels durch das 
Choleragift. Auch die Tätigkeit der übrigen Organe wird abnehmen, so daß ein recht 
verwickelter Zustand entsteht, der einer genauen Zerlegung harrt, zum Teil ein 
Circulus vitiosus, der z. B. aus der allmählich abnehmenden Blutbewegung erhellt. 
Die Haut wird allmählich kalt, weil ihr aus den inneren Organen, besonders Muskeln 
und Drüsen immer weniger Wärme (Blut) zugeführt und durch das langsamer 
strömende Blut mehr Wärme abgegeben wird, außerdem zyanotisch, weil ihr auch 
weniger Sauerstoff zugeführt wird und der zugeführte Sauerstoff durch den lang­
samen Blutstrom vollständiger verbraucht wird. Die blaue Hautfarbe soll außerdem 
einer Methäm0710binämie zuzuschreiben sein, welche den Blutgaswechsel verringert. 
Diese durch eine kalte, blaue Haut gekennzeichnete Stufe nennt man Stadium 
alg idu m s. asphyctic um. Der Bauch wird oft kahnförmig eingezogen und nach 
dem Tode nimmt die Leiche häufig eine "Fechterstellung" an, indem die Toten­
starre stärker in den Beugemuskeln auftritt. In manchen Fällen folgt eine 2. Stufe 
(Choleratyphoid, St"adium comatosum) mit Schwund der Kreislaufstörung. 
OTTO MÜLLER und LEHNDORFF schreiben das Stadium algidum vor allem einer 
starken Hyperämie der Baucheingeweide in folge von Sympathikuslähmung (LEHN­
DORFF) zu. Hört diese auf, so könne das zweite (komatöse) Stadium durch Gift­
wirkung eintreten. 

Jetzt wollen wir Abnormitäten der Eiweißkörper besprechen. 
Das Blutplasma enthält Fibrinogen, Nukleoproteide, Serumglobuline und 

Serumalbumine: das Blutserum unterscheidet sich vom Plasma vornehmlich durch 
das Fehlen von Fibrinogen, die Gegenwart von viel Fibrinenzym und stärkere 
Alkalizität. Fibrinogen kommt auch in Chylus, Lymphe und in einigen Trans­
und Exsudaten vor. Die Bi.ldungsstätte des Fibrinogens ist noch unsicher. Wahr· 
scheinlich spielt die Leber eine gewisse Rolle dabei: nach Leberexstirpation (NOLF) 
nimmt der Fibrinogengehalt des Blutes ab, ebenso bei Phosphor- und Chloroform· 
vergiftung, um bei Heilung wieder zu steigen, schließlich ist nach DOYON, MOREL und 
KAREFF das Lebervenenblut reicher an Fibrinogen als Blut anderer Gefäße (vgl. ferner 
HAMMARSTEN). Beachtung verdient die alte, von MOLL und anderen Forschern 
bestätigte und ausgearbeitete Bemerkung VIROHOWS, daß sehr selten eine erhebliche 
Vermehrung des Fibrins (was man als Hyperinose oder Hyperfibrinose bezeichnet) 
stattfindet ohne gleichzeitige Vermehrung der weißen Blutkörperchen: Stoffe, 
welche die Zahl der Leukozyten im Blute vermehren, also Leukozytose hervorrufen, 
wie Terpentinöl, AgN03, erhöhen auch den Fibringehalt des Blutes. Andererseits 
tritt bei Peptonvergiftung und einigen anderen Zuständen Hypinose neben Hypo­
leukozytose auf. 

Wir dürfen die Fibrinogenmenge und die Fibrinmenge, die man aus dem Blut­
plasma gewinnt, nicht als gleich voraussetzen. Es wird, wie es scheint, in der Regel 
nicht die ganze Menge Fibrinogen bei Gerinnung in Faserstoff umgewandelt, sondern 
es bleibt eine kleine Menge gelöst. Ob die Bestimmung des Fibrinogengehalts immer 
mit der erforderlichen Genauigkeit möglich ist ~ Aus normalem Menschenblut 
bekommt man 0,1-0,4 Gewichtsprozent Fibrin. Unter pathologischen Umständen 
kann dieser Gehalt bis zu 1 oder 1,3 % ansteigen. Inwiefern dann ein vermehrter 
Fibrinogengehalt, inwiefern eine erhöhte Gerinnbarkeit bzw. günstigere Konstella­
tion für Gerinnung vorliegt, vermögen wir zur Zeit nicht zu sagen. Wir kennen 
nämlich die Gerinnungsfaktoren nicht genügend. Auch die Umstände, die den 
Fibrinogengehalt des Blutes bedingen, kennen wir nicht genau. Wir wissen (s. oben), 
daß Hyperinose mit Hyperleukozytose einherzugehen pflegt. Man hat schon lange 
der Hyperinose und in letzter Zeit auch der Hyperleukozytose eine giinstige 
prognostische Bedeutung zugeschrieben, so z. B. bei fibrinöser Pneumonie, bei 
Appendizitis. Ausnahmen kommen aber vor. Vergessen wir nicht, daß einer 
vereinzelten Erscheinung nie ein absoluter Wert zukommt, und daß krankhafte 
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Zustände immer mehr oder weniger verwickelt sind und in ihrem Verlauf von mehreren 
Faktoren beeinflu ßt werden, die gleich oder entgegengesetzt wirken können. Aus 
Hyperleukozytose darf man z. B. höchstens auf die Anwesenheit eines positiv chemo· 
taktischen Stoffes im Blute schließen. Sie hat aber keineswegs immer eine günstige 
Bedeutung, ebensowen ig wie etwa Agglutination durch ein Serum. S9 findet man 
z. B. "Polynukleose" (Hyperleukozytose) bei fortschreitender Lungentuberkulose. 
Andererseits kommt Leukopenie manchmal ohne ernste Bedeutung vor und wird 
von Leukozytose gefolgt. Wir kommen später auf die einzelnen Formen zurück. 
Andererseits findet sich Hypinose häufig bei Zuständen mit weniger günstiger 
Vorhersage, und zwar oft neben Hypoleukozytose. Man findet Hypinose aber auch 
wohl dann, wenn das Leben nicht bedroht wird, z. B. bei Gelenkrheumatismus. 
Es kommt immer auf die Konstellation an. 

Von den Veränderungen der Serumeiweiße wissen wir so wenig, daß wir uns 
dabei nicht aufhalten. 

Auf einer Anomalie der Gerinnbarkeit des Fibrinogens beruht die H ä m 0-

philie oder Bluterkrankheit. In gewissen Familien ("Bluterfamilien") 
kommt eine erbliche Disposition zu heftigen, mitunter unstillbaren und dadurch 
tödlichen Blutungen vor; sogar nach einer geringfügigen Verletzung (kleinen 
Stich, Zahnextraktion) kann eine solche Blutung eintreten, ja, ohne bekannten 
Anlaß ist ein tödliches Nasenbluten möglich. Wir haben schon gesehen, wie 
sie sich vererbt und wie sie beim Weib fast immer nur latent vorkommt; daß 
nur geringe Andeutungen (zu starke Menstruation) bei ihr vorkommen. 

Wie erklärt sich nun diese schwere Stillbarkeit der Blutung und die Neigung 
zu spontaner Blutung ~ Man hat letztere an abnorme Dünnheit und Zerreißlichkeit 
oder Durchlässigkeit der Gefäße, auch an ihre mangelhafte Zusammenziehung 
nach Verletzung, ferner abnormen Druckverhältnissen infolge zu großer Enge der 
gToßen Arterienstämme (VIRCHOW) zugeschrieben. Der Beweis ist aber bis jetzt 
ausgeblieben. Allerdings scheinen, wenn nicht alle, so doch viele Gefäße zerreißlicher 
zu sein, weil die geringste Verletzung oder Quetschung von starker Blutung gefolgt 
wird. THIERSCH hat schon auf die große Zerreißlichkeit neugebildeter Gefäßchen 
in Wunden bei Hämophilen hingewiesen. Ob aber die spontanen Blutungen bei 
Hämophilen per diapedesin stattfinden, wissen wir nicht. 

Die Stillung einer Blutung pflegt bei Nicht· Hämophilen, wenn nicht größere 
Gefäße verletzt sind, von selbst zu erfolgen, und zwar durch Zusammenziehung 
bzw. Zurückziehung der durchschnittenen Gefäßchen und durch Gerinnselbildung, 
wenn nicht das Blut das Gerinnsel fortspült. Bei Verletzung größerer Gefäße ist 
Kunsthilfe erforderlich. Nun haben SAHLI u. a. Verlangsamung der Gerinnung 
bei Hämophilen nachgewiesen, während sich aus dem Blute des Hämophilen eine 
normale Fibrinmenge (0,2-0,5 % ) gewinnen läßt. Nach SAHLI soll an der verletzten 
Stelle zu wenig Thrombokinase, und zwar (NoLF) von dem Gefäßendothel, gebildet 
werden. So wäre also der abnormen Beschaffenheit der Gefäßwand die Hämophilie 
zuzuschreiben. Wir dürfen aber andere Möglichkeiten nicht außer Betracht lassen, 
z. B. die einer Wirkung gerinnungshemmender Stoffe wie das Blutgelextrakt Hirudin, 
Albumosen und Peptone. So hebt Einspritzung von 0,3 g WITTE .Pepton pro Kilo­
gramm Körpergewicht bei Hunde die Gerinnungsfähigkeit des Blutes auf eine 
Stunde auf. 

Änderungen der Blutbestandteile können die Viskosität 11 beeinflussen. Wir 
haben vor allem zu bedenken, daß das Blut nicht eine homogene Flüssigkeit ist, 
sondern aus Plasma und Körperchen besteht. Das Plasma benetzt die Gefäßwand, 
wie aus der Ruhe oder doch erheblicher Stromverlangsamung der Wand schicht 
erhellt. Die Viskosität oder innere Reibung des Blutes setzt sich zusammen aus der 
inneren Reibung des Plasmas, der Reibung der Körperchen am Plasma, unter sich 
und an den Wänden. Die Blutkörperchen haben nicht alle die gleiche Geschwindig­
keit, und diese Unterschiede machen sich besonders in den kleineren Gefäßchen 
geltend. Wir dürfen ferner nicht vergessen, daß die Verhältnisse für eine durch Glas­
kapillaren und die für eine durch kapillare Gefäßchen strömende Flüssigkeit nicht 
gleich sind, auch dann nicht, wenn wir die Dehnbarkeit, Elastizität, Schlängelungen 
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usw. der Blutgefäßehen außer Betracht lassen (W. HEUBNER, NWOLAI). Die 
Viskosität'1J des Blutes wird zum größten Teil, etwa 2/3 bis 3/4 durch die Blutkörper­
chen bedingt. Zunahme ihres Volumens oder ihrer Zahl vergrößert die Viskosität 
(W. HEUBNER, BENeE). Diese nimmt ferner mit dem Kohlensäuregehalt des Blutes 
(KORANYI) und durch Defibrinieren zu. Flüssige Gelatine erhöht sie ebenfalls. Er­
höhung der Temperatur vermehrt die innere Reibung des Blutes mehr als die des 
Serums. 

Die Bedeutung dieser Einflüsse bei krankhaften Zuständen läßt sich zur Zeit 
nicht genau angeben, weil sich zugleich andere, auch entgegengesetzte Einflüsse 
durch Änderung der Gefäßweite, des Blutdrucks, Verwässerung oder Eindickung 
des Blutes geltend machen können und wir zur Zeit weder die algebraische Summe 
dieser Einflüsse noch diese Einflüsse selbst einzeln bei den verschiedenen Zuständen 
kennen. Vgl. das bei Hydrämie und Hyphydrämie Gesagte. 

Der normale Fettgehalt des Blutserums im nüchternen Zustand wird auf 0,1 
bis 10f0 angegeben. Feinste Fettkügelchen sind als "Hämokonien" beschrieben; 
sie kommen im normalen Blut vor. Während der Verdauung nimmt der Fettgehalt 
zu (Verdauungslipämie). Bei pathologischer Lipämie ist er noch höher, z. B. bei 
Alkoholismus und im diabetischen Koma. Diese Verhältnisse sind noch unklar. 

Von Hyperglykämie, Urikämie, Uratämie, Urämie ist an anderen Stellen die 
Rede. Auch von inneren Sekreten, Giften, Antikörpern usw. schweigen wir hier. 

Eine bedeutende Rolle spielen die Salze, besonders die Chloride. Diese 
bedingen mit phosphorsaurem und kohlensaurem Natrium, Basen und Säuren 
die elektrische Leitfähigkeit des Blutes, die ziemlich gleichbleibend zu sein 
scheint. Man findet normaliter 0,5 bis 0;6% Chloride (besonders Kochsalz) 
im Serum, welcher Wert in fieberhaften Zuständen (Pneumonie) bis auf 0,4% 
sinken kann. Durch ungenügende Nierenwirkung (s. dort) kann er bis auf 0,8% 
ansteigen. 

Es ist bei gewissen fieberhaften Zuständen eine Zurückhaltung von 
Chloriden mit HypochloruJ'1,ie ohne Retention von Wasser möglich, während 
doch Wasser und Kochsalz einander binden. Wie ist das verständlich? Bei 
Zurückhaltung von Chloriden und von Wasser tritt Ödem ein, früher oder später, 
und das Kochsalz findet sich dann in der Gewebsflüssigkeit (vgl. renales Ödem). 
Wo findet es sich bei den hier gemeinten fieberhaften Zuständen ohne primäre 
Störung der Nierentätigkeit und ohne Ödem? Nicht im Gewebesaft, was doch 
Ödem zur Folge haben müßte. 

Man hat im pleuritisehen und sonstigen Exsudat bei solchen Zuständen eine 
so große Kochsalzmenge wie die zurückgehaltene nicht nachweisen können. Am 
Ende der Krankheit tritt dann vermehrte Kochsalzausscheidung (Hyperchlorurie) 
mit vermehrter Harnmenge (Polyurie) auf. Der abnorm niedrige Chloridegehalt des 
Serums weist darauf hin, daß die Chloride durch irgend etwas aus dem Blut ausge­
zogen werden. Wohin ~ Häuften sie sich im Gewebesaft an, so würde Ödem erfolgen. 

VAN LEER, ein Rotterdamer Arzt, hat einen vernünftigen Erklärungsversuch 
aufgestellt: Die Chlorionen - nicht NaCl - häufen sich in den Gewebszellen an. 
Diese Zellen sind für NaCI ganz oder fast vollkommen undurchgängig, wenn nicht 
zugleich eine Säure, z. B. CO2, vorhanden ist. Findet sich im Blut oder in den 
Gewebeflüssigkeiten eine freie Säure, so wird ein Teil der Chlorionen von den 
Zellen aufgenommen. Unter anderen Umständen können sie wieder frei kommen. 
In der Tat stellte VAN LEER zweimal Chlorideretention im diabetischen Koma 
(Säurevergiftung, 8. Azidose) fest ohne Fieber und ohne Infektionskrankheit. Eine 
physikalisch-chemische Erklärung erscheint möglich, wenn wir annehmen, daß die 
Gewebezellen zwar für die negativen Cl-Ionen, nicht aber für die positiven Na-Ionen 
durchgängig sind. Nun werden aber die Cl-Ionen in einer Kochsalzlösung von den 
Na-Ionen festgehalten. Kommen aber andere negative Ionen hinzu, wie die einer 
Säure, so halten diese die Na-Ionen fest und es erfolgt Aufnahme yon Cl-Ionen in 
die Zel!.en in einer solchen Anzahl, bis das Gleichgewicht wieder hergestellt ist. 
Etwas Ahnliches oder dasselbe wäre auch in gewissen fieberhaften Zuständen möglich. 
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Die gelösten Salze bedingen größtenteils den osmotischen Druck bzw. 
die molekulare Konzentration des Serums, und zwar Kochsalz zu 2/3. Der 
gelöste Blutzucker tritt unter normalen Umständen ganz in den Hintergrund, 
bei Hyperglykämie kann er aber große, nicht zu vernachlässigende Bedeutung 
gewinnen. 

Dabei ist zu bedenken, daß der isotonische Koeffizient von Kochsalz 3, von 
Traubenzucker 2 ist, so daß 2 Moleküle NaCI (Molekulargewicht 58,5) isotonisch 
sind mit 3 Molekülen Traubenzucker (Molekulargewicht 180). Es ist somit eine 
Lösung von 2 X 58,5 g NaCI pro Liter isotonisch mit einer Lösung von 3 X 180 g 
Traubenzucker pro Liter. Außerdem haben HAMBURGER u. a. nachgewiesen, daß 
auch die Eiweißkörper des Serums Wasser anziehen. Wir nennen diese Kraft 
Quellungsdruck, weil nicht nachgewiesen ist, daß sie denselben Gesetzen wie 
der osmotische Druck unterworfen ist. 

Der osmotische Druck des Serums wird ziemlich gleich gehalten (Homoiotonie) 
durch die Tätigkeit von Magendarmkanal, Nieren und Schweißdrüsen, die den 
Wasser- und Salzgehalt des Blutes regeln, und zwar ent!!pl"icht er bei den höheren 
Wirbeltieren dem Druck einer 0,90/0igen, ,;physiologischen" Kochsalzlösung. Dem 
entspricht auch der osmotische Druek innerhalb der roten Blutkörperchen. Menschen­
serum hat einen Gefrierpunkt LI = - 0,55°, Hundeserum LI = - 0,60°. Venöses 
Blut hat eine höhere osmotisehe Spannung als arterielles, Lymphe eine höhere als 
Blut. Die Bedeutung der Quellung der Kolloide durch Wasseraufnahme bzw. der 
Entquellung durch Wasserabgabe in der Pathologie läßt sich jedoch noch nicht 
übersehen, weil genaue Bestimmungen noch fehlen. 

Wir haben schon S. 127 über die hämolytische Wirkung osmotischer Druck­
unterschiede gesprochen. Bei solchen Versuchen ebenso wie bei Versuchen mit 
defibriniertem Blut dürfen wir aber nicht vergesRen, daß die Verhältnisse im 
strömenden Blut andere sind als die in vitro, was von entscheidender Bedeutung 
für das Eintreten oder Ausbleiben von Hämolyse sein kann. Schon der Eiweiß­
gehalt des Plasmas kommt hier in Betracht. Wir haben damals auch schon gesehen, 
daß nicht alle Chromozyten gleich leicht ihren Farbstoff abgeben. Man kann diese 
verschiedene Resistenz der roten Blutkörperchen messen, indem man die hypi­
isotonische Kochsalzlösung bestimmt, in der auch die sehwächsten Chromozyten 
des zu untersuchenden Blutes keinen Farbstoff abgeben (HAMBURGER). Eine solche 
Lösung bestimmt die "Minimum-Resistenz" (VON LIMBECK). Verdünnt man nun 
die Salzlösung immer mehr, so werden immer mehr und schließlich alle Blutkörper­
chen zerstört. Die Lösung in der nur die stärksten Blutkörperchen unversehrt 
bleiben, nennt VON LIMBECK "Maximum-Resistenz". Die Resistenz nimmt durch 
Venosität und in fieberhaften Zuständen ab, ersteres durch den höheren Kohlen­
säuregehalt, letzteres durch den verringerten Alkaligehalt des Blutes (HAMBURGER). 
Sie nimmt zu durch Ikterus. GRAWITZ unterscheidet mit Recht eine "osmotische" 
und eine "vitale" (richtiger: nicht·osmotische) Resistenz. 

Wir sind hiermit an die Änderungen der roten Blutkörperchen (Erythro­
zyten oder Chromozyten) gelangt. Wie wir schon S. 127ff. sahen, können ver­
schiedenartige Gifte und thermische Schädigung der Chromozyten zu Hämolyse 
(Hbolyse) und Hämoglobinämie führen. Das Hämoglobin tritt dabei frei 
ins Plasma, getrennt von den Stromata ("Schatten") der Chromozyten. Mit­
unter werden auch die Stromata gelöst (Erythrozytolyse). Durch Hämoglobino­
lyse entsteht Hämoglobinämie. Blutdissolution umfaßt aber auch Vernich­
tung, Zerbröckelung und Lösung von Erythrozyten usw., auch Methämo­
globinämie. Die Zahl der roten Blutkörperchen nimmt dadurch ab. Bei sep­
tischen Zuständen kann es zu Blutdissolution, wohl durch bakterielles Gift, 
kommen, ohne daß wir genau wissen, ob einfache Hämoglobinämie oder außer­
dem Vernichtung der ganzen Erythrozyten vorliegt. Ebenso bei Aufnahme von 
Galle, namentlich von gallensauren Salzen ins Blut, also bei Cholämie. Bei 
Hbämie wird das Plasma sowie das Serum durch das Hb gefärbt. In kleinerer 
Menge ist das Hb spektroskopisch nachweisbar. 
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Die Folgen erner Blutdissolution sind nicht immer gleich. Ihr Grad (ob ein­
fache Hämoglobinämie oder Vernichtung der Erythrozyten) und Ausdehmrng sind 
wohl dabei von Bedeutung, ohne daß wir zur Zeit Näheres anzugeben vermögen. Es 
wäre möglich, daß die intravaskulären Gerinnungen, die dabei auftreten können, 
durch Vernichtung von Erythrozyten bedingt sind, indem dabei ein gerinnungs­
förderndes Enzym freikommt. Bemerkenswert ist in dieser Hinsicht, daß starke 
Hämoglobinämie ohne Gerrnnungen vorkommt. Wir müssen aber andererseits 
gefaßt sein auf das Vorkommen gerinnungswidriger Stoffe im Blute, z. B. bei sep­
tischen Zuständen, so daß das Blut nach dem Tode lange flüssig bleibt. Die Ge­
rinnungen können zu Abschließung von Blutgefäßen führen, was z. B. im Zentral· 
nervensystem von sehr ernster Bedeutung sein kann. Dadurch kann es zu kleinen 
hämorrhagischen Infarkten kommen. Außerdem können dabei in verschiedenen 
Organen, besonders in Haut, Schleimhäuten und serösen Häuten kleinere Blutungen, 
Ekchymosen und Petechien auftreten, die man nicht näher gekannten Ernährungs­
störungen der Gefäßwände zuschreibt. Sie sind nicht mit den embolisehen Herd­
ehen bei Pyämie mit nekrotischem später vereiterndem Zentrum und hyperämischem 
Hof, auch nicht mit Flohstichen zu verwechseln. Die septikämischen Blutungen 
und die Blutungen bei den "hämorrhagischen Diathesen" gehören hierzu. 

Hämoglobinämie gewissen Grades führt oft zu Hämoglobinurie, indem 
der gelöste Blutfarbstoff zum Teil mit dem Harn den Körper verläßt. Beiläufig sei 
hier bemerkt, daß umgekehrt nicht jede Hämoglobinurie, Folge einer Hämoglobin­
ämie sein muß (s. unten). Allerdings ist sie in leichten Fällen nicht ohne besondere 
Nachforschung erkennbar. Außerdem kann Oligurie, ja sogar Anurie in den schweren 
Fällen eintreten, was auf Schädigung der Niere hinweist, und zwar durch Ver­
stopfung der Harnröhrchen durch angehäuften Blutfarbstoff. Dieser scheint' an 
und für sich unschädlich zu sein. Es ist fraglich, ob er sich in den Harnkanälchen 
einer normal wirkenden Niere anhäuft. Was denn die Niere schädigte, der hämo­
lytisch wirkende Stoff oder andere, vielleicht bei der Hämolyse frei werdende Stoffe, 
ist unbekannt. Nicht nur durch die Hämoglobinurie sondern auch durch Ablagerung 
schwindet freies Hämoglobin bald aus dem Plasma, obwohl bald anderes Hb gelöst 
werden kann. Diese Ablagerung findet statt in Leber, Niere, Milz, Knochenmark, 
paraaortalen Lymphdrüsen der Bauchhöhle, in portalen Lymphdrüsen (s. Hämo­
chromatose). Diese Organe können infolgedessen rostfarben werden; z. B. bei 
Malaria, perniziöse Anämie, bei "diabete bronze" (schwere Zuckerkrankheit mit 
Leberzirrhose). Eisen ist jedoch nicht immer mikro chemisch nachweisbar (S. 317 f). 
Ein Teil des gelösten Hämoglobins kann in Harnurobilin umgewandelt werden 
(Urobilinurie). Hierzu sei bemerkt, daß es mehrere Urobiline gibt und daß das 
Harnurobilin nicht identisch ist mit Hydrobilirubin (HOPKINS und GARROD, vgl. 
HAMMARSTEN, Physiol. Chemie u. a.). 

Das der Leber zugeführte Hämoglobin wird, wenigstens zum Teil, in Gallen­
farbstoff umgewandelt wie normaliter. Durch die große Menge freien Hämoglobins 
bei Blutdissolution nimmt aber die Menge Gallenfarbstoff zu (Polychohe), und mit­
unter sogar so stark, daß die dadurch dicke Galle feinere Gallenwege verlegt. Es 
wird dann Galle (auch Gallensäuren ?) ins Blut aufgenommen (s. Ikterus), welche als 
Blutgift die Hämolyse zu verstärken vermag. Ein solcher Ikterus ist eine ernste 
Erscheinung der Blutdissolution bei septischen und anderen Zuständen. 

Während eisenfreie Pigmente (Hämatoidin, Bihrubin) bei Blutdissolution 
selten in größerer Menge gefunden werden, lassen sich kleine gelbliche oder gelb­
bräunliche Körnchen, Hämosiderin, in denen Eisen manchmal in großer Menge 
nachweisbar ist, mikroskopisch in den Endothelzellen und in Leberzellen, besonders 
in der Nähe des periportalen Bindegewebes nachweisen (Abb. 94). 

Die Mal ari a parasiten vernichten Chromozyten, rn denen sie leben und wachsen. 
Es kommt nun bei Malaria mitunter, z. B. bei Europäern, nachdem sie einige Zeit 
in gewissen Gegenden Afrikas gelebt haben, Schwarzwasserfieber (Febris 
haemoglobinurica perniciosa, fievre bilieuse hematurique) vor: Bösartige, unregel­
mäßige Fieberanfälle, die mit Schüttelfrost einsetzen, mit Benommenheit, Delirien, 
schwerer Blutdissolution und starker Hämoglobinurie ("Schwarzwasser") verlaufen. 
Die Frage, ob sie der Malaria oder Chiningebrauch (R. KOCH) zuzuschreiben sind, 
ist von mehreren Ärzten dahin beantwortet, daß Schwarzwasserfieber allerdings 
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auch ohne vorherigen Chiningebrauch eintreten, aber durch hohe Chiningaben 
hervorgerufen werden kann; niemals aber wurde es ohne Malaria beobachtet, die 
eine "Disposition" schaffe. 

Erwähnt sei hier auch die paroxysmale Hämoglobinurie. "Eigentüm­
liche Anfälle charakterisieren sie: unter Frost und Hitze, Fieber, Parästhesien 
und allen möglichen Schmerzen beginnen die Kranken einen burgunderroten oder 
tiefbraunen Harn zu entleeren. Er enthält Serumeiweiß, besonders aber reichliche 
Mengen von Oxy- und Methämoglobin und dabei - in den Schulfällen wemgstens­
nur ganz vereinzelte Erythrozyten. Leber und Milz schwellen an, zuweilen stellt 
sich Ikterus ein, Angst und Beklemmung kommen manchmal hinzu. Nach einigen 
Stunden ist alles vorüber und nur dunkle Darmentleerungen erinnern noch an das 
Erlebte" (KRERL). Von diesem Typus kommen aber Abweichungen vor. 

Die Anfälle werden durch Muskelanstrengung ("Marschhämoglo binurie") 
und, noch häufiger, durch Abkühlung der Hautoberfläche ("Kältehämoglobinurie", 
durch Aufenthalt in kalter Luft, Eintauchen einer Hand in Eiswasser) hervorgerufen. 
Man hat mehrmals eine Beziehung zu Syphilis angenommen. Abgesehen davon 
ist die Frage noch nicht entschieden, ob eine abnorm geringe Resistenz der Chromo­
zyten vorliegt oder ob sich im Blutplasma ein HämolJ'sin findet. CRVOSTEK, LAND­
STEINER und DONATR, L. VAN't HOFF u. a. wiesen eine verringerte Resistenz bei 
paroxysmaler Hämoglobinurie nach. Bemerkenswert sind die Anfälle, wo sich das 
Plasma als frei von Hämoglobin erweist (HAYEM); sie lenken die Aufmerksamkeit 
auf dlC Nieren als Stätte der Entstehung hin, ohne daß wir jedoch Angriffspunkte 
haben. Vielleicht spielt in gewissen Fällen die Kohlensäure eine Rolle. 

Ähnliche Hämoglobinurie kommt vor nach Transfusion von Menschenblut, 
besonders bei Anämischen, was zur Vorsicht mahnt. 

Hämoglobinämie mit oder ohne Hämoglobinurie kommt nach Verbrennung 
(s. dort) und nach Verbrühung vor. Es gibt aber Fälle von Hautverbrennung, wo 
man post mortem weder in den Nieren noch im Harn Zeichen von Hämoglobinurie 
nacllZuweisen vermag, während doch Hämoglobinämie bestand. Vielleicht fehlte, 
eben bei schwerer Verbrennung, die Zeit zur Hämoglobinurie, indem der Tod rasch 
eintrat. 

Die Bedeutung der Hämolyse für die Atmung ist nicht hinreichend unter­
sucht. Kommt dem freien Hämoglobin noch eine respiratorische Tätigkeit 
zu? WARBURG hat diese vom allgemein biologischen Standpunkt aus wichtige 
Frage für Gänsehämoglobin verneinend beantwortet. Sie ist aber von unter­
geordneter Bedeutung, weil das Hämoglobin rasch aus dem Blut schwindet. Es 
kommt also auf die unversehrt bleibenden Erythrozyten an. Wievielnormale Chromo­
zyten genügen für eine· ausreichende Atmung? Dies ist eine noch unbeantwortete 
Frage. Die Bindung vom Sauerstoff und Hämoglobin ist wahrschemlich eine 
chemische, wobei 1 Mol Hb + 1 Mol 02~ 1 MolO Hb. Damit wird die Mög­
lichkeit jedoch nicht geleugnet, daß Adsorption eine gewisse Rolle spielt. Die Ände­
rung des Spektrums von Hb in das von OHb weist aber auf Änderung des Moleküls 
hin (BUTTERFIELD). Die respiratorische Tätigkeit des Hämoglobins kann nicht nur 
durch Hämo(globino)lyse, sondern auch durch feste Bindung des nicht gelockerten 
Hämoglobins an Gasen wie CO beeinträchtigt werden (S. 127). 

Man kann die Größe, das Volu men, die Elastizität, die Zahl und den Farb­
stoffgehalt der Chromozyten bestimmen, die Zahl mit dem Zählapparat von 
TROMA-ZEISS, den FarbstoHgehalt mit dem Hämoglobinometer von GOWERS, 
SARLI, von FLEISCRL-l'I'l.IESCRER oder von HOPPE-SEYLER oder spektrophotometrisch. 
Beim Mann findet man ungefähr 14, bei der Frau ungefähr 13 g in 100 ccm Blut. Es 
entspricht die Färbeintensität einer Hämoglobinlösung ihrer Sauerstoffkapazität 
(HÜFNER, BUTTERFIELD). 

Bekanntlich finden sich normalitel' beim Mann 5 und beim Weib 4,5 Millionen 
Chromozyten gegen 8000-9000 Leukozyten in 1 cmm Blut. Die Blutkörperchenzahl 
läßt sich nur beurteilen, wenn nicht durch starkes Schwitzen, durch Durchfall oder 
durch starke Wasseraufnahme sich das Blutvolumen geändert hat. Außerdem dürfen 
wir nie vergessen, daß eine ungleiche Verteilung der Blutkörperchen im peri­
pheren und Organen-Blut vorliegen kann, während wir am lebenden Menschen 
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nur das periphere Blut untersuchen. Die Zahl der Chromozyten kann zunehmen 
(Hyperglobulie der Franzosen, rotePolyzytämie, Polycycaemia rubra s. vera) 
oder abnehmen (Hypoglobulie, Oligozytämie). Wir haben die Polyglobulie 
(Polyzytämie) durch Transfusion und bei Eindickung des Blutes schon früher erwähnt. 

Unmittelbar nach der Geburt ist die Zahl der Chromozyten groß, sie sinkt 
in den ersten Lebenswochen herab bis auf ein Minimum (damit hängt der Icterus 
neonatorum zusammen), um dann wieder anzusteigen während des Wachstums 
und im höheren Alter wieder abzunehmen. 

Durch Körperbewegung in der freien, frischen Luft und geeignete Ernährung 
nimmt die Chromozytenzahl zu, während bald darauf auch der Farbstoffgehalt des 
Blutes anzusteigen pflegt. Dies hat man auch bei Besuchern einiger Luftkurorte 
über jeden Zweifel erhoben (S. 120). Ferner ist nach MALASSEz, die Chromozyten­
zahl im Winter höher als im Sommer. Und bei chronischer Zyanose (bei angeborenen 
Herzfehlern) nimmt ihre Zahl bis zu 8 oder 9 Millionen zu. Diese Beobachtungen 
haben zur Zusammenfassung (keineswegs Erklärung!) geführt: es nehme die 
Chromozytenzahl jedesmal zu, wenn der Organismus ein gesteigertes Sauerstoff­
bedürfnis hat, wie durch gesteigerte Verbrennung im Winter, wie im Hochgebirge 
usw. Dann pflegt auch der Farbstoffgehalt der einzelnen Chromozyten zuzunehmen. 
Wodurch und wie wissen wir nicht genauer. Bei erworbenen Herzfehlern älterer 
Leute hat man sie bis jetzt nicht beobachtet. 

Wir kennen auch eine Polyzytämie bei CO-, Arsen- und Phosphorvergutung, 
bei Trichinellose und Milztuberkulose. Außerdem kommt eine "selbständige" Poly­
zy'tämie vor, die TÜRK als Erythrämie oder Erythrozytämie bezeichnet hat 
und die mit oder ohne Milzschwellung bestehen kann. Die Form mit Milzschwellung 
entspricht der Polycytaemia megalosplenica (VAQUEZ). Es ist eine dauernde Ver­
mehrung der Chromozyten bis auf 8 Millionen und mehr; auch die Leukozyten 
haben zugenommen bis auf 35000, ja 45000 in 1 cmm Blut (s. unten). Der Hämo­
globingehalt des Blutes ist erhöht, aber nicht im Verhältms zur Chromozy'tenzahl. 
Außerdem hat man in einigen Fällen Polyämie, also Plethora polycytaemica fest­
gestellt. Haut und sichtbare Schleimhäute zeigen eine purpurrote Farbe (Erythrose), 
Kopfschmerzen, Schwindelanfälle, Nasen- und Zahnfleisch blutungen kommen vor, 
die tödlich werden können. Auch Herzinsuffizienz - durch vermehrte Viskosität ~ 
- kann dem Leben ein Ziel stecken. Die Milzschwellung und die vermehrte blut­
bildende Tätigkeit des Knochenmarks sind noch unerklärt. Im allgemeinen ist die 
Bedeutung der verschiedenen Fälle von Polyzytämie noch dunkel und die Frage 
nach ihrer genetischen Zusammengehörigkeit noch nicht zu beantworten. GAISBÖCK 
beschrieb eine Polycytaemia rubra, meist ohne lVIilzvergrößerung, mit Blutdruck­
steigerung (Polycytaemia hypertonica). All diese Zustände sind dunkel. 

Eine dauernde Oligoz ytämie finden wir bei chronischen Anämien ver­
schiedenen Ursprunges: nach wiederholtem Blutverlust, bei langdauernder Inanition 
zusammen mit Hydrämie. bei gewissen chronischen Infektionskrankheiten wie 
Syphilis, Malaria, Lungenschwindsucht. In letzteren Fällen können mehrere Fak­
toren zusammenwirken: Giftwirkung, gestörte Tätigkeit des Magendarmkanals, 
Blutdissolution bei Malaria, Blutverluste durch Hämoptoe usw. 

Bei Hydrämie nach Blutverlust finden wir nicht nur relative, sondern auch 
absolute Oligozytämie; ebenso sofort nach Hämolyse, nach Verbrennung usw. 
Bei Hydrämie ohne voraufgehende Vernichtung von Chromozyten ist die Oligo­
zytämie nur eine relative. Nach Blutverlust, also bei posthämorrhagischer 
Anämie pflegt aber bald Regeneration einzutreten: es erscheinen N ormo­
blasten oder Erythro blasten (kernhaltige Chromozyten, kernlose Chromo­
zyten werden auch wohl Erythro- oder Normozyten genannt), die als Jugend­
formen zu betrachten sind, im peripheren Blut. 

Im Blute des Säugetierembryos finden sich zunächst nur kernhaltige rote 
Blutkörperchen, ähnlich wie bei den erwachsenen niederen Wirbeltieren. In der 
fötalen Zeit erscheinen dann kernlose Chromozyten, die allmählich an Zahl zu­
nehmen, während die kernhaltigen zurücktreten, so daß diese im Blut des Neu­
geborenen fehlen. Sobald aber, wie nach Blutverlust, das Knochenmark "aktiv" 
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wird (s. weiter unten), erscheinen Normoblasten im Blut. Wie Erythrozyten durch 
Kernverlust aus ihnen entstehen, ist unbekannt. Man nimmt wohl an "durch Auf­
lösung" des Kerns - wie geht das aber ~ Manchmal finden sich noch Kernreste 
in den Chromozyten. Mit den Normoblasten nicht zu verwechseln sind Megaloblasten, 
große kernhaltige Chromozyten, die nur bei schweren Anämien im Blut nach­
weisbar sind. 

Der Hämoglobingehalt des Blut es, bedingt durch den Eisengehalt, ist von 
dem der einzelnen Chromozyten wohl zu unterscheiden. 

Der Hb-Gehalt des Blutes ist offenbar dem mittleren Hb-Gehalt und der Zahl 
der Chromozyten proportional. Man hat das Verhältnis des Rämoglobingehalts 
des Blutes (Hb) zum Chromozytenprozent (Z) als Färbeindex bezeichnet. Also 
Hb : Z = F . J. Mit Z wird das Verhältnis der festgestellten Chromozytenzahl 
zur normalen Zahl (5 Millionen) in 1 cmm gemeint; wenn man z. B. 4 Millionen 

Chromozyten findet, ist Z = 4/2 = 80%, und folglich F. J = ~:. Über die Be­

stimmung des Rb-Gehalts vgl. die Lehr- und Handbücher der klinischen Unter-
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Abb. 296. Perniziöse Anämie (JENNER-MAy-Färbung). Megaloblasten, Normoblasten, 
punktierte Erythrozyten, polychromatophile Erythrozyten, Poikilozytose (nach LENHARTZ 

und ERICH MEYER). 

suchungsmethoden. Starke Zu- bzw. Abnahme des Hb-Gehalts der einzelnen Chromo­
zyten ist mikroskopisch erkennbar, erstere an der mehr gesättigten, letztere an der 
blasseren ja fehlenden Färbung des inneren Teils des Blutkörperchens (Ring- oder 
Pessarform). Die Bestimmung des Rb-Gehalts und der Chromozytenzahl ist aber 
oft ungenau. 

Im allgemeinen vermögen Schädigungen, welche die Chormozytenzahl 
verringern, auch ihren Farbstoffgehalt zu mindern. Das Wie und Wo dur c h ist 
aber keineswegs klar. Verringerten Farbstoffgehalt des Blutes nennt man 
Oligochromämie oder Hypochromämie. Bei posthämorrhagischer Anämie 
trifft man sie neben Oligozytämie an. Oligochromämie findet sich neben Ab­
nahme der Chromozytenzahl bei manchen Infektionskrankheiten (HAYEM). 
Der Färbeindex ist dabei gewöhnlich etwas geringer (NÄGEL!). Absolute Hyper­
chromämie (abnorm hoher Farbstoffgehalt des Blutes) findet sich bei Poly­
zytämie und Erythrämie. Über andere Anämien werden wir unten reden. 

Auch die Gestalt und Färbbarkeit der roten Blutkörperchen und ihre 
Veränderungen sind wichtig. Die Form und Größe der normalen Chromozyten sind 
ungefähr gleich. Nach HAYEM haben die meisten einen Durchmesser von 7 (k und 
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nur ungefähr 25% einen Durchmesser von 8,5 bzw. 6,5 f'. Unter pathologischen 
Umständen finden sich große, Makro- oder Megalozyten mit einem Durchmesser 
von 9 bis 16 f' ("Gigantoztyen") und abnorm kleine, Mikrozyten von 6 bis 2,9 !t. 
Finden sich Blutzellen verschiedener Größe nebeneinander, so redet man von 
Anisozytose. Mitunter finden sich kleine, hantel- oder birnenförmige Gebilde: 
Diese Verschiedenartigkeit der Gestalt nennt man Poikilozytose (QUINCRE) 
(s. Abb. 296). Jene Gebilde sind wahrscheinlich durch Abschnürung und Absprengung 
normaler Chromozyten im Blut entstanden (EHRLICH). Dies tritt nicht nur bei 
perniziöser Anämie, sondern auch sonst, sogar durch Kunstfehler bei Anfertigung 
des Blutpräparates ein. Makro- und Mikrozyten finden sich bei manchen Anämien. 

Durch Einwirkung gewisser Blutgifte (Phenylhydrazin, Pyrodin, Nitro benzol) 
treten beim Menschen auffallend blaß gefärbte neben normalen Blutkörperchen 
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Abb. 297. Blutzellen. Färbung nach JENNER-MAY (nach LENHARTZ und ERICH MEYER). 

auf (R. PALTAUF), was einer ungleichmäßigen Verteilung des Giftes unter den 
Chromozy ten oder einer verschiedenen individuellen Empfindlichkeit derselben 
oder beiden zuzuschreiben ist. Es können sogar durch Einwirkung von chlorsaurem 
Kali und anderen Giften glänzende, farbstoffhaltige Körner aus den Chromo­
zyten ausgeschieden werden (MARcHAND, HEINZ). 

Chromozyten sind eosinophil, also azidophil. Mitunter treffen wir aber Chromo­
zyten an, die zugleich basophil sind, so daß sie sich durch Methylenblau blau färben 
(Polychromasie oder Polychromatophilie). Sie kommt in embryonalem 
Blute und überhaupt bei jungen Cbromozyten vor. Der junge Zelleib überhaupt 
zeigt oft Basopbilie. Nach MORAWITZ findet sicb Polychromasie außerdem bei 
stärkerer Sauerstoffaufnahme und nach PAPPENHEIlI1 auch als Entartungs­
erscheinung. Mit der Polychromasie dürfte eine basophile Körnelung, Tüpfe­
lung oder Punktierung, die durch Methylenblau leicht nachweisbar ist, in gewissem 
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Zusammenhang stehen. Sie tritt z. B. bei Bleivergiftung als Früherscheinung ein, 
auch durch andere Blutgifte und weist, nach NÄGELI, auf pathologische Neubildung 
von Chromozyten hin. Die Körnchen verhalten sich färberisch nicht ganz wie 
Chromatin, weil sie sich mit Pyronin rot färben. Man findet diese Körnelung auch 
bei verschiedenen Anämien. 

Wir hahen schon das Auftreten von N 01' mo bl as ten (Erythroblasten) im 
Blut erwähnt. Neben diesen normal großen können nun auch abnorm große kern· 
haltige Chromozyten, Megaloblasten bzw. Gigantoblasten, im Blute auftreten. 
Während der Normoblastenkern körnig oder diffus verteiltes, reichliches Chromatin 
besitzt, ist der Kern der Megaloblasten weniger chromatinreich und viel größer. 
Der Zelleib der Normoblasten verhält sich färberisch ganz wie der der Chromozyten~ 
er kann ebenfalls getüpfelt sein usw. Der Zelleib der Megaloblasten ist fast immer 
polychromatophil, mitunter stark basophil. Der Typhus der normalen Blutbildung 
ist die normoblastische; Normoblasten treten bei den verschiedensten Anämien, 
einfach als Folge erhöhter Knochenmal'kstätigkeit im Blut auf. Sie können 
Zeichen der Besserung sein ("Blutkrise"). Megaloblasten im Knochenmark und 
ihre Abkömmlinge, die Megalozyten im Blut, finden sich aber fast nm bei schwerer 
perniziöser Anämie, sonst fast nie. Mikroblasten sind überhaupt sehr selten. Die 
Megalo blasten haben keine Bedeutung für die Bildung von Blutzellen. 

Bei den meisten Anämicn, Erscheinungen einer Krankheit der blutbilden­
den oder anderer Organe, nehmen Chromozytenzahl und Hämoglobingehalt 
des Blutes ab, jedoch nicht immer im gleichen Verhältnis. So kennzeichnet 
sich die Chlorose (Bleichsucht) durch eine in den Vordergrund tretende Oligo­
chromämie. Die Chromozyten sind dabei an Zahl wenig oder nicht vermindert, 
es sei denn in schweren Fällen. 

Die Chlorose tritt fast ausschließlich bei Mädchen im Entwicklung~alter ein, 
offenbar durch fehlerhafte Chromozytenbildung ("Achroozytose"\. Was aber diese 
bedingt, wissen wir nicht; man hat an Störung der inneren Sekretion der Eierstöcke 
(s. dort), an angeborene (KAHANE) bzw. erworbene (R. PALTAUF) Minderwertigkeit 
der blutbereitenden Organe, an Hypoplasie des Gefäßsystems (VIRCHOW) - wo· 
gegen aber die Heilbarkeit der Chlorose spricht - gedacht. SAHLI hat auf eine 
"larvierte" Chlorose hingewiesen, wobei der Hb-Wert normal zu sein scheint, jedoch 
chlorotische Beschwerden bestehen, die durch Eisen-Behandlung schwinden. Er 
nimmt an, daß in solchen Fällen der normale Hb·Wert höher isb als sonst. Etwas 
anderes ist die "Pseudochlorose" LAAOHES, wo Blässe besteht, bei normalem Hb· 
Gehalt, dmch angiospastische Zustände wie bei VERMEHRENS "Pseudoanaemia 
spastica ". 

Es treten, wie wir sahen, bei vielen Anämien Erythroblasten ins Blut. Mit­
unter bleiben sie aber aus, indem das Fettmark gelb bleibt, und während die Leuko­
zyten an Zahl abnehmen, HAYEM nennt solche Fälle "anemie par anhematopoese", 
EHRLICH "aplastische", PAPPENHEIM "aregeneratorische" Anämie. Deutliche 
Knochenmarkerkrankung kann ihr zugrunde liegen wie bei der "osteosklerotischen 
Anämie" (ASKANAZY u. a.). 

Außerdem kommen Anämien vor, die man als sekundäre bezeichnet, 
wenn man eine Veränderung außerhalb der blutbereitenden Organe dafür ver­
antwortlich zu machen vermag, wie z. B. Magenkrebs, Lungentuberkulose, 
Anämie durch ungenügende Ernährung; als primäre, wenn man eine solche 
nicht anzudeuten weiß. Bei wiederholtel' posthämorrhagischer Anämie pflegt 
der Färbeindex niedrig zu sein, wenn die Neubildung der Chromozyten nicht 
gleichen Schritt hält mit dem Verlust. Bei den sekundären Anämien hält die 
Abnahme des Hämoglobingehalts gleichen Schritt mit der der Chromozyten­
zahl. Bei posthämorrhagischer Regeneration nehmen zunächst die Chromo­
zyten an Zahl zu, der Hb-Gehalt langsamer. Sowohl primäre wie sekundäre 
Anämien können tödlich werden. Als besondere Form hat BIERMER 1868 die 
primäre progressive perniziöse (früher auch "idiopathische" oder "essen­
tielle" genannte) Anämie unbekannten Ursprunges beschrieben. Perniziöse 
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Anämie bedeutet einen Symptomenkomplex dunklen Ursprunges. ADDIsoN 
hob den etwas breiten und schweren Körperbau mit Fettsucht des Kranken 
hervor. Die Krankheit beginnt schleichend, Abmagerung tritt nicht ein. 

Das Blutbild bei der perniziösen Anämie kennzeichnet sich durch starke Anämie 
mit hohem Färbeindex; Verminderung der gelapptkernigen Leukozyten, Vermehrung 
der Lymphozyten, während das Auftreten starker Anisozytose mit Megaloblasten 
auch auf sie hinweist. Allerdings kann es eine .,aplastische" Anämie sein', gerade 
bei den schwersten Fällen, so daß die Chromozyten nur geringe Veränderungen 
aufweisen. Bei der Autopsie ist kennzeichnend die Hämosiderose der inneren Organf' 
(Leber, besonders periportal, und Milz), die bei den posthämorrhagischen Anämien 
zu fehlen pflegt. Im zentralen Nervensystem haben NONKE u. a. Blutungen mit 
RW1dzelleninfiltration, pachymeningitische Membranen usw. nachgewiesen. Ist 
diese Anämie einer (enterogenen) Giftwirkung zuzuschreiben ~ Man hat diese Frage 
gestellt aber noch nicht beantwortet. 

Die Anämie durch Bothriocephalus latus oder andere Bandwürmer, die Anämie 
der Tunnel- und Bergarbeiter (durch Ankylostoma duodenale, das Darmblutungen 
bewirkt, wozu vielleicht Giftwirkung kommt) und die sekundäre Anämie bei klimsch 
latentem Magenkrebs oder Tuberkulose gehören nicht zur perniziösen Anämie. 

Die gelapptkernigen Leukozyten können bei anderen Anämien vermehrt 
sein: so in den ersten Tagen nach Blutverlust, ferner bei Anämie durch eine 
bösartige Gesch·wulst. 

LEuBE hat (1900) als Leukanämie gewisse "atypische sehwere Anämien" 
angedeutet: zahlreiche Normo· und Megaloblasten, gewöhnlich Leukozytose und 
viele Myelozyten. Er dachte eine akute Misehform der BIERMERseben Anämie 
mit Leukämie (s. unten) vor sich zu haben. Es handelt sich jedoch nicht oder nicht 
immer darum, sondern wahrscheinlich um Knochenmarksschädigung und -reIzung 
verschiedenen Ursprunges, z. B. durch Krebs des Marks, ferner bei Malaria (ZERI), 
nach NÄGELI bei Anaemia pseudoleukaemica infantum (S. 700f.). 

Die farblosen Blutkörperchen (Leukozyten), die wir in normalem mensch­
lichem Blut antreffen sind: 

1. Die kleinen "mononukleären" rundkernigen Lymphozyten mit chro­
matinreichem, rundem oder eiförmigem, bisweilen leicht eingebuchtetem Kern, 
der fast die ganze Zelle ausfi.illt. Die Lymphozyte ist meist etwas kleiner als die 
Chromozyt, manche sind aber größer. Das Vorkommen von Granula (SCHRIDDE) 
in ihrem Zelleib wird von anderen Forschern verneint. Sie stellen 20-25% aller 
farblosen Blutkörperchen dar, also 1200-2000 im cmm Blut. 

2. Die großen mononukleären rundkernigen Leukozyten, auch wohl 
als große Lymphozyten betrachtet und als Lymphoidozyten oder "Monozyten" 
bezeichnet, die größten Blutzellen und die "Übergangsformen" (EHRLICH). Die 
ersteren haben einen großen runden, die letzteren einen großen eingebuchteten oder 
stärker gelappten Kern: EHRLICH, DOMINICI und P.A.PPENHEIM betrachteten 
sie als Übergangsformen zu den gelapptkernigen Leukozyten, was jedoch andere 
Forscher bestreiten. Der Kern ist wenig chromatinreich. In ihrem schwach baso­
philen Zelleib lassen sich, ebenso wie bei den kleinen Lymphozyten, durch GIEMSA­
färbung Azurgranula darstellen. Es sind Makrophagen METSCHNIKOFFS. Sie stellen 
3-5% aller weißen Blutkörperchen dar, also 200-400 im cmm Blut. Von Bedeu­
tung ist, daß die Zahl der "mononukleären" Leukozyten beim Kind bis in die Puber­
tät größer ist. 

3. Polymorphkernige, multinukleäre oder gelapptkernige Leuko· 
zyten, häufig kurz als "Leukozyten" angedeutet im Gegensatz zu den Lympho­
zyten, die aber auch Leukozyten sind. Sie werden daher besser als "Granulozyten" 
bezeichnet, weil sie scharf begrenzte Körnchen, Granula, im Zelleib haben. EHR­
LICH u. a. messen diesen Körnchen eine sehr gToße Bedeutung bei zur Unterscheidung 
von den Lymphozyten, denen sie fehlen. Je nachdem sich die Körnchen mit Triazid 
(oder naeh JENNER.l\fAY) oder mit Eosin mehr oder weniger stark rot, oder durch 
Methylenblau blau oder blauviolett färben, unterscheidet man Leukozyten mit 
neu tro - oder a mphophilen, solche mit azido- oder eosinophilen und solche 
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mit basophilen Körnchen, welch letztere Mastzellen genannt werden. Die 
biologische Bedeutung dieser Körnchen ist dunkel, ebenso wie ihre Entstehung; 
gewisse Vorsicht bei differentialdiagnostischer Anwendung derselben ist immer 
erwünscht. Durch Druck kann der Kern dem des Lymphozyt ähnlich werden. 

Die Leukozyten mit neutrophilen Körnchen oder kurz neu trophilen Leu­
kozyten stellen 70-72°/0 aller weißen Blutkörperchen dar, also 5000-5500 im 
cmm Blut. Ihr Kern ist gelappt, vielgestaltig, es scheinen mitunter mehrere getrennte 
Kernstücke vorhanden zu sein. Es sind dies die gelapptkernigen Leukozyten, denen 
wir bei akuten Entzündungen zu begegnen pflegen, obwohl wir mitunter auch eosino­
phile Leukozyten, sogar in großer Zahl, dabei antreffen. METSCHNIKOFF deutet 
Bie als "Mikrophagen" an. ARNETH hat noch besondere Formen unterschieden, 
auf die wir jedoch nicht eingehen. 

Die eosinophilen Leukozyten sind etwas größer als die neutrophilen, die 
Bchon größer sind als Chromozyten. Ihr Kern ist weniger gelappt. Die eosinophilen 
Granula zeigen einen hämoglobinartigen Glanz. Die Zahl dieser Zellen beträgt 
0,5-3% aller Leukozyten, also ungefähr 150 Zellen im cmm Blut. Wir begegnen 
ihnen manchmal bei Entzündung der Darmschleimhaut, Nasenschleimhaut, bei 
Asthma, bei malignem Granulom. Ob sie besonders durch bestimmte (welche~) Stoffe 
angelockt werden ~ Das könnte nicht wundern, weil wir dIes auch für die Lympho­
zyten und neutrophilen Leukozyten annehmen müssen (S. 434), wobei jedesmal 
die Konzentration des Stoffes zu berücksichtigen ist. 

Die basophilen Leukozyten oder Mastzellen kennzeichnen sich durch 
grobe, basophile Granula, die aber den Farbstoff wieder leicht abgeben. Sie machen 
D,5 o/ 0 aller farblosen Blutkörperchen aus, also 50 Zellen im cmm Blut. 

Unter pathologischen Umständen können die myelogenen Vorstufen 
der gelapptkernigen Leukozyten - die, wenigstens zum Teil, im Knochenmark 
gebildet werden - ins Blut treten, also neutrophil oder azido- oder basophil 
gekörnte Myelozyten (Markzellen - auch die Myeloblasten (s. unten) werden 
wohl als unreife Markzellen bezeichnet -), bzw. Übergangsstufen von diesen 
Zellen zu den entsprechend granulierten gelapptkernigen Leukozyten. Diese 
Myelozyten sind große Zellen mit chromatinarmem, ungelapptem Kern (s. 
Abb. 297). Sie treten bei schweren Anämien, bei Knochenmarkreizung (bei 
Infektionskrankheiten) im Blute auf, wie wir weiter unten an Beispielen sehen 
werden. 

Außerdem können ungranulierte, "unreife" Myelozyten, die den großen 
mononukleären Leukozyten (große Lymphozyten) ähnlich (vielleicht gleich ?) 
sind, unter pathologischen Umständen im Blut angetroffen werden. Es sind 
CORNILS "cellules medullaires'" NÄGELIS Myeloblasten, PAPPENHEIMS Lym­
phoidozysten, SCHRIDDES Lymphoblasten; die TüRKschen Reizungsformen 
(die Plasmazellen ähnlich bzw. gleich sind und von NÄGELI und SCHRIDDE 
als pathologische Myeloblasten betrachtet werden) gehören zu dieser vielleicht 
gar nicht einheitlichen Gruppe. (Die Plasmazellen in entzündetem Gewebe 
sind wahrscheinlich andere Gebilde, die aus Lymphozyten entstehen und sich 
durch mitotische Teilung vermehren können.) Sowohl Mitochondrien von 
ALTMANN-BENDA, wie Azurkörnchen und andere Merkmale hat man nicht nur 
in Myeloblasten, sondern auch in großen Lymphozyten nachgewiesen, so daß 
eine Unterscheidung dieser zwei Zellformen schwer ist. Die Bedeutung all dieser 
Zellen ist nichts weniger als klar. Mehrere Autoren haben verschiedene Bezeich­
nungen angewendet, was die Unklarheit und Gefahr von Mißverständnis nicht 
wenig vergrößert. Allgemein nimmt man an, daß die gekörnten Leukozyten 
aus gekörnten Myelozyten, und diese aus ungekörnten Knochenmarkszellen 
(Myeloblasten) entstehen. Zwischenformen hat man genug beobachtet; jedoch 
sollen wir auch hier nicht vergessen, daß morphologische "Zwischenformen" 
keineswegs ohne weiteres genetische Zwischenstufen bedeuten. Der genetische 
Zusammenhang dieser verschiedenen Zellformen ist keineswegs festgestellt, 
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die Untersuchung von Reinkulturen wäre dazu erforderlich. Nur Vorstellungen 
von Wahrscheinlichkeiten hat man sich bis jetzt gebildet. Nicht nur über 
Einzelheiten, sondern auch über Hauptfragen ist man jedoch noch nicht einig 
geworden. Der Hauptsache nach besteht eine cl ualistische und eine uni­
tarische Auffassung. 

Die älteste dualistische oder polyphyletische Auffassung (EHRLICH) lmter­
scheidet scharf die Entstehung der kleinen Lymphozyten und die der übrigen 
weißen Blutkörperchen mitsamt den sogen. großen Lymphozyten. Die kleinen 
Lymphozyten entstehen nach EHRLICH nur aus Lymphoblasten, d. h. Zellen der 
Keimzentren der Lymphfollikel, vielleicht aber auch aus Zellen des lymphatischen 
(lymphadenoiden) Gewebes im Knochenmark. Lymphfollikel finden sich bekannt­
lich nicht nur in Lymphdrüsen, sondern auch in der Milz, der Schleimhaut des Magen­
darmkanals und ferner zerstreut an einigen Stellen des Körpers. Sie sind als ana­
tomische Einheiten zu betrachten. Die Granulozyten und großen Lymphozyten 
entstehen aber, ebenso wie die Erythrozyten, nur im Knochenmark, und zwar aus 
myeloidem (myeloischem) Gewebe, das sich neben lymphatischem Gewebe m dem­
selben findet. Beide Gewebe werden von EHRLICH scharf getrennt. In Lymphdrüsen, 
Lymphfollikeln und Milz hat man bis jetzt unter normalen Umständen nie myeloides 
Gewebe nachgewiesen. Bemerkenswert ist, daß beim Embryo die Bildung der übrigen 
weißen Blutkörperchen der der kleinen Lymphozyten voraufgeht, daß also eine 
zeitliche Trennung besteht. ASKANAZY hat im Mark des menschlichen Femurs 
Lymphknötchen, fast stets ohne Keimzentren, nachgewiesen, welche, wie die Milz­
follikel, an "arterielle Kapillaren" gebunden sind. 

Das myeloide Gewebe zerfällt in einen erythroblastischen und einen leuko­
blastischen Anteil. Das erythroblastische bildet rote Blutkörperchen; es findet 
sich nach der Geburt nur im Knochenmark, vor der Geburt außerdem in Leber 
und Milz. Das leukoblastische Gewebe bildet die gelapptkernigen Leukozyten, 
ebenfalls nach der Geburt nur im Knochenmark. Die Grenzen zwischen diesen beiden 
Geweben sind zur Zeit aber nicht zu ziehen - wir vermögen die verschiedenen 
Stammzellen der weißen und roten Blutkörperchen noch nicht einmal sicher anzu­
deuten. Nur dies ist wahrscheinlich, daß die gekörnten gelapptkernigen Leukozyten 
aus gleich gekörnten Myelozyten (Abb. 297), und diese aus ungekörnten Myelo­
blaBten entstehE)u. Eine sichere histogenetische Andeutung fehlt, wir kennen nicht 
einmal das relative Alter jener Zellformen, und eine Forschung isolierter Zellen 
in Reinkultur liegt bis jetzt nicht vor. Die Stammzellen der Erythroblasten, d. h. 
der kernhaltigen Mutterzellen der Erythrozyten, aus denen diese unter Kernverlust 
entstehen, sind somit noch nicht von denen der Leukozyten zu unterscheiden. 

Nach der unitarischen oder monophyletischen Auffassung (FERRATA, 
MAxIMOW, WEIDENREICH u. a.) entstehen sämtliche weiße Blutkörperchen aus 
einer und derselben Stammzelle, und sie können alle in allen blutbildenden Geweben 
gebildet werden. Was entsteht dann aber aus den Lymphoblasten der Keimzentren 'r 
Eine große, ungekörnte, einkernige Markzelle (Myeloblast) stellt die Stammzelle dar. 
Während aber WEIDENREICH, GRAWITZ u. a. eine Umwandlung der fertigen Lympho­
zyten in gelapptkernige weiße Blutkörperchen für möglich erachten, schließen 
PAPPENHEIM und FERRATA diese Möglichkeit aus, wie EHRLICH es selbstverständlich 
tut. Auch nach diesen Forschern sind die gekörnten Myelozyten als Mutterzellen 
der gleich gekörnten Leukozyten zu betrachten. 

Nach WEIDENREICH können kleine Lymphozyten zu Granulozyten werden, 
während letztere nach HERZOG auch aus Adventitiazellen entstehen können. Ferner 
entstehen nach WEIDENREICH gekörnte sowie ungekörnte Leukozyten beim Erwach­
senen in der Thymus, deren Rinde sich als rein lymphoides Gewebe erweist. Von 
der "Monozyt" und ihrer Abstammung wissen wir noch weniger. 

Im normalen roten, früher "lymphoid", jetzt myeloid (myeloisch) genannten 
Knochenmark finden wir jedenfalls nebeneinander: 1. ungekörnte Myeloblasten, 
2. gekörnte Myelozyten (neutro-, baso- und eosinophile), 3. Erythroblasten 
verschiedener Größe und Erythrozyten, 4. Megakaryozyten, große Riesenzellen 
(etwa 30-40 f') mit großem, chromatinreichem, stark gelapptem, manchmal wal­
nußartigem Kern; sie hegen mitten im Mark und entstehen wahrscheinlich aus Leuko-
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zyten oder deren Vorstufen; 5. Osteoklasten, gewöhnlich mehrkernige große 
Zellen, die in der Nähe des Knochens liegen. Außerdem auch gekörnte Leukozyten, 
wie sie im Blute vorkommen und die nicht identisch sind mit den entsprechend 
gekörnten Myelozyten, aus denen sie hervorgehen. All diese Zellen liegen meist 
locker und nicht ganz ordnungslos, obwohl eine bestimmte Ordnung schwer fest­
zustellen ist. Die rote Farbe verdankt das Knochenmark den Chromozyten und 
Erythroblasten. Die Myeloblasten lassen sich von größeren Lymphozyten nicht 
sicher unterscheiden. 

Eine vorübergehende Zunahme der gelapptkernigen Leukozyten im peri­
pheren Blute nennt man Leukozytose (kurzer Ausdruck für Hyperleuko­
zytose), aber unzweideutiger Granulozytose; eine solche von Lymphozyten 
Lym phozytose statt Hyperlymphozytose (Lymphämie). Denn auch Lympho­
zytose ist eine Leukozytose. Die Granulozytose ist eine absolute; Lympho­
zytose kann aber relativ sein, und zwar dann, wenn sie auftritt ohne Zunahme 
der Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen, also unter Abnahme der übrigen 
Leukozyten. Man hat dies z. B. beim Bauchtyphus, beim Morbus BAsEDoWI 
(durch Wirkung des pathologischen Schilddrüsensekretes ?), ferner nach Ein­
spritzung von Tuberkulin oder Pilokarpin beobachtet. Es handelt sich dabei 
hauptsächlich um Zunahme der kleinen, nur ausnahmsweise (z. B. bei Malaria) 
um die der großen Lymphozyten. Absolute Abnahme der Leukozyten im peri­
pheren Blut nennt man Hypoleukozytose oder Leukopenie, Abnahme der 
Lymphozyten nennt man Lymphopenie. 

Physiologische Granulozytose ist die während der Verdauung, besonders 
eiweißreicher Kost. Die Leukozytenzahl erreicht dann 3-4 Stunden nach der Mahl­
zeit ihren höchsten Wert, d. h. eine Zunahme um 30-40% (RIEDER). Starke Muskel­
arbeit kann auch Granulozytose hervorrufen (Marschgranulozytose). In den letzten 
Schwangerschaftsmonaten erweist sich die Leukozytenzahl um 50-80°/0 vermehrt. 
Bei diesen physiologischen Leukozytosen 1st im allgemeinen das Zahlenverhältnis 
der verschiedenen Formen normal. Eine so rasch auftretende und verschwindende 
Leukozytose wie die physiologische beruht wahrscheinlich nur auf einer geänderten 
Verteilung der weißen Blutkörperchen im peripheren und zentralen Blut bzw. 
Knochenmark durch chemotaktische oder andere Einflüsse. Bei den patho­
logischen Granulozytosen 1st hingegen besonders eine bestimmte Leukozyte ver­
mehrt: So gibt es eine neutro-, eosinophile bzw. Mastzellenleukozytose und eine 
Lymphozytose. Bei der Bestimmung der dia- und prognostischen Bedeutung dieser 
Zellvermehrungen dürfen wir nie vergessen, daß einer vereinzelten Krankheits­
erscheinung nie ein absoluter Wert zukommt (s. Spezifizität). Neu tr ophilie 
(neutrophile Leukozytose) tritt bei fibrinöser Pneumonie, bei schwerer Diphtherie, 
Scharlach, bei mancher Septikämie ein bei gleichzeitiger Abnahme der Eosino­
philen. Bei der Temperaturkrise (bei der fibrinösen Pneumonie), bei der Ausheilung 
der Diphtherie nehmen die Neutrophilen ab, die Eosinophilen zu. Bei eitriger Appen­
dizitis kommen Verschiedenheiten vor (CURSCHMANN). Experimentell hat man durch 
bakterielle und andere Gifte Neutrophihe hervorgerufen. Beim Bauchtyphus nehmen 
Neutrophilen und Eosinophilen ab (erstere nach vorübergehender Zunahme?) und 
später die Lymphozyten zu. Die Lymphozytose überdauert die Heilung einige 
Zeit. Eosin 0 philie hat man bei Asthma, bei Helminthiasis (Filariasis, Ankylosto­
miasis, bei Tänien, Trichinen usw.) festgestellt; auch bei Pemphigus, Ekzem und 
anderen Hautkrankheiten, bei einigen Infektionskrankheiten und in gewissen 
Familien ohne bekannten besonderen Anlaß, in Zusammenhang mit Besonderheiten 
des autonomen Nervensystems. Mastzellenleukozytose ist selten, nur in einigen 
F'ällen von chronischer Eiterung und bei einigen Hautkrankheiten gefunden und 
durch einige Gifte wie Pyrodin, StaphylotoxID hervorgerufen. Leukopenie be­
trifft in der Regel nur die gelapptkernigen Leukozyten, so daß (relative) Lympho­
zytose vorliegt. Sie kommt im Anfang mancher Infektionen wie Masern, Röteln, 
Typhus (s. oben), ferner bei der gutartigen intermittierenden Malaria (während der 
Anfälle nehmen, nach TÜRK, die Neutrophilen auf Kosten der Eosinophilen und 
Lymphozyten zu), bei Influenza (F. KRAUS), epidemischer Meningitis (GERONNE) 
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und einigen Vergiftlmgen vor. Leukollenie geht oft der Granulozytose vorauf 
(STERNBERG). Als Mono- oder Uninukleose oder Monozytose bezeichnet man 
Vermehrung der großen Lymphozyten im peripheren Blut, wie bei Malaria, Fleck­
typhus, Trypanosomiasen. 

Wahrscheinlich spielt positive bzw. negative Chemotaxis bei all diesen Ver· 
änderungen eine gewisse Rolle, nämlich bei der Ausschwemmung aus der Bildunl!s­
stätte, wenn nur eine ~mdere Verteilung, eine Anhäufung bzw. Verringerung der 
betreffenden Zellen im peripheren Blut vorliegt. In Pä.llen aber, wo ihre GeE'amt.­
zahl zugenommen hat, ist außerdem vermehrte Tätigkeit des Knochenmarks mit 
roter Färbung des gelben Marks von Bedeutung. Allerdings wurde sie in einigen 
Fällen (SCHUR und Löwy) vermißt, was man als "aplastische" Leukozytose 
bezeichnet hat. ,Jedoch wäre eine von WOLFF, BUTTERFIELD u. a. festgestellte 
"myeloide Metaplasie", jedenfalls eine Neubildlmg knochenmarkähulichen Gewebes 
außerhalb des Knochenmarks in blutbereitenden Organen auch in diesen Fällen 
möglich (s. unten). 

Was entscheidet nun über die Form der Leukozytose? Wahrscheinlich die 
Natur lmd die Konzentration des schädigenden Stoffes, sowohl für die chemotak­
tische Wirkung wie für die Änderungen (Tätigkeit) des Knochenmarks. Die Bedeu­
tung der Konzentration (s. früher) hat man noch nicht berücksichtigt. Für Leuko­
penie müssen wir nicht nur negative Chemotaxis, sogar mit Leuko- bzw. Lympho­
lyse, sondern außerdem Verringerung der Knochenmarkstätigkeit annehmen. 

Es kommt auch eine neutro- bzw. eosinophile Myelozytose (Myelämie) vor. 
Bei jungen Kindern treten bei Infektionskrankheiten manchmal vereinzelte Myelo. 
zyten ins Blut, bei Erwachsenen jedoch nur ausnahmsweise bei starker Reizung 
des Knochenmarks. 

Von der Bedeutung der Blutplättchen (Thrombopenie) für die Blutkrank­
heiten wisspn wir recht wenig. (Vgl. Thrombose und Blutung.) 

Veränderungen der blutbereitenden Gewebe. Leukämie, 
Pseudoleukämie usw. Die Milz. 

EHRLICH hat scharf das lymphatische oder lymphadenoide und 
myeloide (myefci~~) Gewebe in den blutbildenden Organen unterschieden. 
Man redet nun wohl in gewissen pathologischen Fällen (Leukämie) von einer 
"myeloiden Metaplasie" des lymphatischen bzw. einer "lymphoiden oder 
lymphatischen Metaplasie" des myeloischen Gewebes, während es sich jedoch 
vielleicht um Verdrängung des einen Gewebes durch das andere, in großer 
Menge neugebildet, handelt. Metaplasie schließt übrigens Verdrängung nicht 
aus oder umgekehrt. Eine solche Verdrängung ist nicht nur im Knochenmark 
möglich, wo sich beide Gewebe nebeneinander finden, sondern auch in Milz 
und Lymphdrüsen. Weil in diesen Organen normalitel' myeloides Gewebe 
nicht nachgewiesen ist, fragt sich, ob das unter pathologischen Umständen 
dort beobachtete myeloide Gewebe in der Tat durch Metaplasie aus dem 
lymphadenoiden entstand oder ob es sich um Metastase (Kolonisation, HELLY) 
aus dem Knochenmark oder endlich um Neubildung aus kleinen embryonalen 
Keimen myeloiden Gewebes ("extramedullare Versprengung") handelt. 
Für die Annahme von Metaplasie lassen sich keine Daten anführen. Sie ist aber 
nicht ausgeschlossen. Metastase aus dem Knochenmark ist nicht ohne weiteres 
abzulehnen: werden doch z. B. Megakaryozyten oft verschleppt (s. unten); 
bei "aplastischer" Leukozytose oder Leukämie, wo Veränderungen des Knochen­
marks bei vollständiger Untersuchung fehlen, ist sie jedoch nicht annehmbar 
und tritt die dritte Möglichkeit (der embryonalen Keime) in den Vordergrund. 
Beim Embryo findet sich myeloides Gewebe in der Leber und anderen Organen 
vor der Bildung von Knochenmarksgewebe. Es ist somit möglich, daß aus­
nahmsweise mikroskopische Insel dieses Gewebes auch postembryonal bestehen 
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bleiben. Die postembryonale Bildung von Chromozyten in der Milz (EBNER) 
weist darauf hin. Hier wollen wir nur noch bemerken, daß nach MARCHAND 
.aus gewissen Zellen in,der Gefäßadventitia im großen Netz verschiedener Tiere 
Leukozyten entstehen. 

Im allgemeinen unterscheiden wir I' otes (tätiges) und gel bes (ruhendes) 
Knochenmark. Letzteres besteht fast ausschließlich aus Fettgewebe, daher "Fett­
mark", in dem kleine Inselehen roten Knochenmarks sich finden. Im roten Mark 
finden sich frühzeitig vereinzelte Fettzellen. Nach der Geburt findet sich überall 
Totes Mark; allmählich nehmen aber mit fortschreitendem Wachstum, in den langen 
Röhrenknochen - man hat vorzugsweise den Oberschenkelknochen untersucht -
die Fettzellen an Zahl und Umfang zu, das rote Mark ab. ORTH weist auf die 
Analogie mit der Thymusdrüse und manchen Lymphdrüsen hin, deren Gewebe 
auch bei fortschreitendem Wachstum durch Fettgewebe ersetzt wird. Im späteren 
Alter kann auch in den kurzen und platten Knochen Fettmark an Stelle des roten 
Marks treten; man hat dann wieder rotes Mark in den langen Röhrenknochen 
gesehen. Das Fettmark wird übrigens im höheren Alter manchmal gelatinös atro­
phisch (s. Atrophie). Neulich hat aber HEDINGER auf Abweichungen aufmerksam 
gemacht und zu erneuter Prüflmg aufgefordert. Das Fettmark hat ebensowenig 
Bedeutung für die Blutbildung wie das gelatinöse. 

Nun wird das Fettmark unter verschiedenen pathologischen Umständen 
wieder rot durch Neubildung erythroblastischen Gewebes ("myeloide Reaktion"). 
Dieses kann sogar in Milz, Lymphdrüsen und Leber auftreten (E. MEYER und 
lIEINEKE, NÄGELI, ASKANAZY u. a.), und zwar bei vielen schweren Anämien. 
Dabei ist Metastase aus dem Knochenmark kaum anzunehmen. So finden wir 
bei allen Anämien gewissen Grades mit Erythroblasten im peripheren Blut 
rotes Knochenmark in den Röhrenknochen, auch in den kurzen, und zwar 
zunächst in den Epiphysen (NEuMANN u. a.). Außerdem begegner wir dieser 
Veränderung bei manchen akuten Infektionen. Allerdings treten dabei 
beim Menschen Normoblasten nicht so bald ins Blut wie beim Kaninchen, 
obwohl sie im Knochenmark stark vermehrt sind (DOlVIINICI). Übrigens trifft 
man Veränderungen des Knochenmarks an, welche den oben erwähnten Leuko­
und Lymphozytosen zugrunde liegen. Im allgemeinen darf man aber Aktivie­
rung des Knochenmarks und Einschwemmung bestimmter Zellen ins Blut 
nicht gleichsetzen. So ist die Aktivierung, d. h. die Umwandlung des Fett­
in rotes Mark beim Bauchtyphus (vgl.das Blutbild s. oben) klinisch latent. Diese 
Latenz der Aktivierung des Knochenmarks ist eine bemerkenswerte Erscheinung. 

Das leukoplastiscbe Gewebe kann durch bakterielle und andere Gifte wie Arsen, 
Kalomel (intramuskulär beim Kaninchen) ebenso wie das erythroblastische Gewebe 
aktiviert werden. Durch größere Giftmengen, längere Einwirkung, Hungern, 
Rön tgenstrahlen und andere Schädigungen kann es atrophieren. 

Lymphadenoides Gewebe kommt in so großer Menge im Körper vor, daß ein 
Teil ohne merkbaren Schaden wegfallen kann. Von der Tätigkeit der (prävertebral 
liegenden) Blutlymphdrüsen wissen wir nichts. 

Der Blutbefund ohne weiteres, d. h. ohne vollständige anatomisch-mikro­
skopische Untersuchung der blutbereitenden Gewebe, vermag uns bei den 
Leukozytosen nichts mit Hinsicht auf den Zustand dieser Gewebe zu lehren. 
Auch bei den Leukämien ist der Blutbefund an und für sich nur eine der 
Erscheinungen einer Erkrankung oder nichtkrankhaften Abnormität dieser 
Gewebe, der zur sicheren Erkennung nicht immer genügt. Er kann bei einer 
doch nur kurz dauernden Leukozytose dem einer Leukämie gleich sein. Eine 
länger dauernde pathologische Vermehrung der weißen Blutzellen bzw. Mark­
:zellen, nämlich das Auftreten unreifer Blutzellen im Blute als Folge einer 
Neubildung unbekannten Ursprunges von lymphatischem bzw. myeloidem 
-Gewebe, kennzeichnet die Leukämien. Diese Definition nähert sich, auch was 
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ihre Unsicherheit betrifft, der einer Geschwulst (8. 504), nur sind die leukämischen 
Organveränderungen weniger umschrieben, mehr systematisiert. Unten kommen 
wir hierauf zurück. Es gibt allerdings Fälle ohne konstante Leukozytenver­
mehrung. Das sich vermehrende lymphatische Gewebe verdrängt das ruhende 
myeloide und umgekehrt, wo sie sich nebeneinander finden und nicht beide 
(s. unten) sich vermehren. Wir kennen eine chronische lymphatische, 
eine chronische myeloide (myeloische) und eine akute stürmisch oder 
etwas langsamer verlaufende myeloide, vielleicht auch eine akute lymphatische 
Leukämie mit Abstufungen und "Übergängen" zu den myeloiden und lympha­
tischen chronischen Formen. Eine rein lienale Leukämie, die man früher 
annahm, gibt es nicht, weil Knochenmarksveränderungen dabei bestehen und 
jedenfalls die Milz sich als durch Neubildung myeloiden Gewebes vergrößert 
erweist; die lienale Leukämie ist somit eine myeloide. Die chronischen Formen 
sind jetzt besser gekannt als die akuten. Von einer Umbildung myeloider Zellen 
in lymphatische oder umgekehrt ist dabei jedoch keine Rede. ,Jedenfalls 

Abb. 298. Lymphatische Leukämie; 
Färbung nach JENNER-MAY (nach 

LENHARTz und MEYER). 

liegt den Leukämien eine bestimmte Ver­
änderung nicht eines Organs, sondern 
eines im Körper verbreiteten lympha­
tischen bzw. myeloiden Gewebes zu­
grunde. Mitunter hat die Leukämie eine 
schwere Anämie als Vorstufe, in anderen 
Fällen tritt Anämie erst später ein. 
Nasenbluten oder starke Blutung nach 
einer geringen Verletzung ist nicht selten 
die erste Krankheitserscheinung, also eine 
hämorrhagische Diathese. 

Die chronische lymphatische Leuk­
ämie (chronische leukämische Lymph­
adenose) kennzeichnet sich durch I"ymphämie 
d. h. absolute und relative Vermehrung der 
Lymphozyten, besonders der kleinen, und 
zwar sowohl im Blute wie in den leukä· 
mischen "Infiltraten" in Organen und in 
der Haut. Die weißen Blutkörperchen im 
Blut können sich zu den roten verhalten 
wie 1: 2 und dabei fast ausschließlich 

(bis zu mehr als 90%) aus kleinen Lymphozyten bestehen (Abb. 298). Mit­
unter findet man vereinzelte Myelol'yten im peripheren Blut. Überall im Körper 
kann eine hochgrarlige Vermehrun? (Hyperplasie~) des lymphatischen Gewebes 
auftreten oder richtiger: können mehr oder weniger ausgedehnte Lymphozyten­
anhäufungen auftreten, aber durchaus nicht immer in Form lymphadenoiden 
Gewebes. Im Gegenteil, die regellos angehäuften Lymphozyten verdrängen nicht 
allein das myeloide Gewebe, sondem sie machen auch die Lymphknötchen 
(Follikel) unkenntlich, atrophisch, sowohl in den Lymphdrüsen, wie in den Schleim· 
häuten, wo sie sich normaliter finden, und in der Milz. Die Tonsillen und andere 
normale Anhäufungen lymphadenoiden Gewebes in den Schleimhäuten usw. ver­
größern sich oft, die Milz immer, aber vor allem die Lymphdrüsen. Besonders die 
Hals-, Achsel- und Leistendrüsen schwellen bohnengroß, ja bis zur Eigröße an. 
Sie bleiben dabei gewöhnlich frei verschieblieh, auch gegeneinander, nur die Achsel­
drüsen verbacken mitunter miteinander; sie werden nie schmerzhaft und werden 
selbst nach längerer Zeit nicht hart wie das Lymphogranulom. In der Leber finden 
wir Lymphozyteninfiltrate um Gallengänge und Gefäße, auch in der Nierenrinde 
finden wir solche. Myelozyten, auch große Lymphozyten trifft man im Gewebe 
an, Myelozyten selten im Blut. Die kleinen Lymphozyten beschränken sich nicht 
auf das Innere der Lymphdrüse, sondern sie häufen sich auch in ihrer Kapsel und 
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in ihrer Umgebung an. Blutungen treten in Lymphdrüsen manchmal auf. Anämie 
tritt früher oder später ein, und zwar nimmt meist sowohl die Chromozytenzahl 
wie der Hb·Gehalt stark ab; der Hämoglobingehalt kann aber lange normal bleiben. 
Mitunter bessert sich das Blutbild, sogar bedeutend, unt.er Einfluß von Röntgen· 
strahlen oder einer Infektionskrankheit (Pneumonie, Erysipel, Abdominaltyphus, 
Tuberkulose, Sepsis), in seltenen Fällen wird es schlimmer, wie H. F. MÜLLER bei 
einer Streptokokkeninfektion sah. Sehr selten hat man eine "Plasmazellenleukämie" 
gesehen, die wohl eng mit der lymphaiischen zusammenhängt (vgl. NÄGELI). 

Die chronische myeloide Leukämie (chronische leukämische Myelose) 
kennzeichnet sich klinisch durch Myelämie, beträchtliche Vergrößerung der Milz, 
während die Schwellung der Lymphdrüsen geringer ist als bei der lymphatischen 
Form. Die Anämie pflegt anfangs geringer zu sein, später nimmt sie zu. Im Blut 
sind die neutrophilen Leukozyten vermehrt bis zu 300 000 und 400 000; außerdem 
finden sich zahlreiche neutro- und eosinophile Myelozyten (die bei Leukozytose 
fehlen !), Mastzellen und zahlreiche kernhaltige Chromozyten (s. Abb. 299). Die 
Lymphozyten, besonders die kleinen, sind hingegen vermindert, sie können fast ganz 
fehlen. 

I 
~elltrul>hile , 
\[r,·ln1.yt'·1l I 

E05illophil~ 
)r)'eloz)'U'1l 

Abb. 299. Myeloide Leukämie (Nativpräparat). Man beachte die Verschiedenartigkeit 
der Leukozytenformen; die großen Myelozyten und die stark lichtbrechenden Granula 

der eosinophilen Leukozyten (nach MEYER.RIEDER). 

Das Blut der Leiche gerinnt leicht, grünlich.weißliche Gerinnsel bildend. Es 
kann in schwereren Fällen wie eiterhaltig aussehen: die alten Pathologen nahmen 
Pyämie an, VIRCHOW nannte es "weißes Blut" (Leukämie). Nach längerem Stehen 
bilden sich viele CHARCOT-NEUMANNsche Kristalle unbekannter Natur, die sich 
auch im myeloiden Gewebe finden. Blutungell kommen vor. Leber und Milz 
sind stark vergrößert, das Gewicht der Leber kalln bis zu 10 kg zunehmen. Die 
Milz (Ab b. 300) ist tiefrot oder graurot: man findet außer vielen Myelozyten myeloides 
Gewebe, welches in kleinen Herden auftritt, die sich allmählich vergrößern und das 
lymphadenoide (Follikel) und das tiefrote Milzgewebe überhaupt verdrängen und zu 
Atrophie führen; außerdem, namentlich bei längerer Dauer, neugebildetes Binde­
gewebe, das, ähnlich wie bei chronischer Entzündung, zu Induration führen kann. Auch 
in Lymphdrüsen tritt myeloides Gewebe auf, das lymphadenoide verdrängend, 
besonders in den inguinalen, mesenterialen, retroperitonealen und mediastinalen. 
Die Lymphdrüsen pflegen jedoch weder miteinander, noch mit der Umgebung 
zu verwachsen, im Gegensatz zum malignen Lymphogranulom. Das myeloide Gewebe 
(Myelo blasten, Myelozyten, Granulozyten, Eryt.hro blasten, Plasmazellen usw.) 
ersetzt allmählich das normale Gewebe. Das Knochenmark ist bald "pyoid" (NEu­
MANN), eitergelb, bald blaßrot oder dunkelgraurot (NÄGELI). Auch in der Leber 
und mitunter im Herzmuskel finden wir Myelozyten bzw. myeloides Gewebe. Nach 
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M. B. SCHMIDT und SCHRIDDE entstehen die weißen Blntzellen in der leukämischen 
Leber und Milz aus Gefäßendothel wie im Embryo, nach MARCHAND u. a. auch aus 
Ad ventitiazellen. 

Übergang von lymphatischer in myeloide Leukämie und umgekehrt bzw. 
Kombination beider Formen (HERZ, HERXHEIMER) wird von einigen Forschern 
angenommen, von anderen verworfen. Solche Fälle erheischen genaueste Forschung, 
weil sie zur Klärung der Entstehung bzw. des Zusammenhanges der verschiedenen 
Formen beizutragen vermögen. 

Man hat einerseits Schwellung der PEYERschen Platten wie beim Bauchtyphus, 
andererseits aber geschwulstartige Knoten des Perikards (VON HANsEMANN u. a.), 
der Pleura (BENDA u. a.) und sarkomartige Schwellung retroperitonealer Lymph­
drüsen beobachtet. Letztere Beobachtungen, zusammen mit dem "infiltrierenden 
Wachstum" (objektiver: Anhäufung) der Lymphozyten, das den Bau der Organe 

Abb. 300. Stück einer Milz bei myeloider Leukämie. Die etwas leuchtenden, hellgräulichen. 
wolkeuförmigen Gebilde und Inseln bestehen aus myeolidem Gewebe, zwischen welchen 
schwärzliche Reste des verdrängten Milzgewebes und zwei weißliche nekrotische Teile 

sichtbar sind (4/5 nato Gr.). 

sogar verwischt, lmd mit dem Auftreten pathologischer Zellen mit atypischen Kernen 
mit Nieren- oder Zwerchsackform ("RIEDER-Zellen") hat einige Forscher dazu ge­
führt, die lymphatische Leukämie als eine Geschwulstbildung zu betrachten. 
STERNBERG will nur die Formen mit in den Vordergrund tretenden großen Lympho­
zyten, welche andere weiße Blutkörperchen verdrängen, als solche, nämlich als 
Leukosarkomatose bzw. Chloroleukosarkomatose auffassen. Nach E. FRÄNKEL 
liegt hier aber keine Geschwulstbildung, sondern nur geschwulstähnliche Leukämie 
vor. Und die Leukämie ist, wie man ins Feld führt, von Hause aus eine "System­
erkrankung". Mit dieser Bezeichnung ist die Sache aber nicht entschieden. Die 
multiple Neurofibromatose kann man auch als eine Systemerkrankung bezeichnen, 
und doch handelt es sich dabei um Geschwulstbildung, und zwar sehr wahrschein­
lich auf dem Boden einer vielfachen Gewebsmißbildung. Und Syphilis pflegt Ent­
zündung in sämtlichen Lymphdrüsen hervorzurufen, welche wir als infektiöse 
Systemerkrankung bezeichnen könnten. Ein parasitärer Ursprung der Leukämie 
ist denn auch nicht ausgeschlossen. Ob die vielfachen Herde bei der Leukämie 
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metastatisch auseinander oder unabhängig voneinander entstehen, ist zur Zeit 
nicht bestimmt. Gegenüber den Gründen der Auffassung als Geschwulst dürfen wir 
nicht vergessen: Zunächst daß ein ,.infiltrierendes Wachs tu m" der großen Lympho­
zyten nicht nachgewiesen ist - nirgends hat man doch eine Zell- oder Kernteilung 
an Ort und Stelle festgestellt und die infiltrierenden Zellen bilden kein zusammen~ 
hängendes Gewebe, wie eben Sarkomgewebe zu sein pflegt. Auch das Eindringen 
(oder Verschlepptwerden Y) der Zellen in die Kapsel der Organe ist eine bei Entzün­
dung häufige Erscheinung. So schließt sich z. B. eine zellige Perilymphadenitis 
einer Lymphdrüsenentzündung, eine zellige Perisplenitis einer Milzentzündung an, 
ähnlich wie eine zellige Periappendizitis einer Wurmfortsatzentzündung usw. Wir 
dürfen nur infiltrierende An h ä u fu n g oder etwas Ähnliches, nichts Entscheidendes 
sagen. Solche "infiltrierende" Anhäufungen sind denen von kleinen Lymphozyten 
bei bestimmten Entzündungen längerer Dauer und milderen Verlaufs ähnlich. Sie 
wären als rein entzündliche Erscheinung bei einer Infektionskrankheit vollkommen 
verständlich. Nur wäre daR Auftreten eben von großen Lymphozyten bei akutem, 
sogar stürmischem Verlauf erklärungsbedürftig. Atypische, unreife Zellformen 
mit atypischen Kernen sind ebenfalls eine nicht 
seltene Erscheinung bei proliferativer Entzün­
dung. Ähnliche Lymphozyteninfiltrate um 
Gefäße und Gallengänge finden sich z. B. in 
der Leber beim Bauchtyphus. Schließlich 
weisen das Fieber und der septische Zustand, 
wenigstens bei den akuten Formen, mehr 
auf Infektion oder Giftwirkung als auf Ge­
schwulstbildung ohne weiteres hin. Es wäre 
doch willkürlich, diese klinischen Erschei­
nungen als eine (nicht nachgewiesene) sekun­
däre Infektion zu betrachten. Die Hühner­
leukämie soll der menschlichen sehr ähnlich 
sein. Sie ist übertragbar, auch durch ein zell­
freies Filtrat der Organe (ELLERMANN, BANG, 
HIRSCHFELD und JACOBY). Fortgesetzte For­
schung ist hier abzuwarten, insbesondere auch 
der Übergänge nach den chronischen Leuk- Abb. 301. Akute Leukämie (JENNRE­
ämieformen. Über den anatomiE'C'hen Sam- MAY-Färbung nach MEYER-RIEDER). 
meInamen "Myelom" 1'\. früher. Nach HERZ 
bildet der Status thymicolympha.tieus eine Disposition zu lymphatil?-cher Leukämie 

Die aku te Leukämie iE't einf' myeloide. Man hat bei akuter Leukämie viel­
leicht Myeloblasten für größere kleine Lymphozyten gehalten. Schwellung von 
Lymphdrüsen kommt auch bei der chronischen myeloiden Leukämie vor und wir 
haben keinen Grund sie als unwahrscheinlich für die akute zu betra,chten. Nach 
NÄGEL! kommt akute lymphatische Leukämie oft bei Kindern vor. Die akute 
Leukämie ist von den akuten leukämoiden "Reaktionen" durch die ver­
schiedensten Infektionserreger zu unterscheiden. Diese werden auch in Tierver­
suchen (LüDKE u. a.) rasch tödlich oder si gehen bald ohne Schaden vorüber. 

Manchmal (immer~) handelt es sich bei akuter Leukämie um anatomisch ältere 
Veränderungen bei später akutem Ausbruch und Verlauf, wie z. B. irgendeine Ge­
schwulst (Infiltrat von myeloblastartigen Zellen, S. 557 f.) einige Monate vor dem 
Ausbruch der "akuten" Leukämie. Die akute Leukämie kann, unter hohem 
Fieber, starker hämorrhagischer Diathese, gangränösen Geschwüren der Schleim­
haut und des tieferen Gewebes der Tonsillen, aber auch an anderen Stellen des 
Darmkanals, welche sekundäre Infektion und Sepsis fördern dürften, in wenigen 
Tagen, Wochen bzw. Monaten zum Tode führen. Tödlich scheint sie immer zu sein, 
mitunter so rasch, daß es nicht einmal zur Vermehrung der weißen Blutkörperchen 
kommt! Oder es ist vielleicht das Fehlen dieser Vermehrung eiuer negativen Chemo­
taxis zuzuschreiben. Besonders bei Kindern verläuft sie rasch. Die Erscheinungen 
sind die einer mit Sepsis verlaufenden Infektionskrankheit, die zu einer schweren 
Anämie führt. Im Blute findet man übrigens gewöhnlich eine Vermehrung der 
Leukozyten bis zu 80000. Es sind aber große Zellen, und zwar entweder große 
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Lymphozyten oder Myeloblasten und mitunter Myelozyten, so daß NÄGELI von "Myelo­
blastenleukämie" redet. Man verwechsle sie nach ihm nicht mit schwerer Anämie 
mit starker myeloider Gewebstätigkeit und Myelobla,stenleukozytose. Ob aber die 
Myeloblasten ganz andere Zellen als die großen Lymphozyten oder von diesen nicht 
zu trennen sind, ist eine offene Frage, wie wir schon sahen. Schwellung von Lymph­
drüsen und Milz findet sich, aber nicht immer; in der Milz schwellen zunächst die 
Follikel an. Übrigens sind große "Lymphozyten "infiltrate in Schleimhäuten, in 
der Dura und anderen serösen Häuten usw. nachwßlsbar. Nekroseherden und Blu­
tungen begegnet man. Je rascher der Verlauf, um so weniger geändert sind die 
Organe, auch das Knochenmark, das allmählich tiefrot wird. Im allgemeinen nähern 
sich die Veränderungen mit zunehmender Dauer denen bei der chronischen Form. 
Diese Abstufungen weisen auf die Zusammengehörigkeit hin, sie ist aber nicht er­
wiesen und kann es, in ursächlicher Beziehung, auch nicht sein, solange wir eben den 
ursächlichen Faktor nicht kennen. Daß bald die Lymphdrüsen, bald das Knochen­
mark, bald die Thymus am meisten verändert sind, ist vielleicht als nebensächlich 
zu betrachten. 

In einem von mir beobachteten Fall fanden sich Herde von Myeloblasten von 
mehreren Millimetern Dimensionen im Herzmuskel, während zwischen vielen 
Muskelfasern, zum Teil nachweisbar in Blutkapillaren, Myeloblasten in einzelnen, 
zwei- oder dreifachen Reihen angehäuft waren. 

In gewisser morphologischer, vielleicht anch ursächlicher Beziehung zur Leuk­
ämie stehen das Chlorom (Chloroleukämie NÄGELI) und die Pseudoleukämien. 

Man kann eine lymphatische und eine myeloide Form des Chloroms 
unterscheiden, die mit der lymphatischen bzw. akuten myeloiden Leukämie. im 
Blutbild übereinstimmen sollen. Das Chlorom unterscheidet >'ich von der Leukämie 
durch eine grünliche FärblUlg der - nicht immer aber alle - Knoten und durch 
deren Sitz: man findet sie nämlich vorzugsweise subperiostal oder parostal 
(ASKANAZY) .. und zwar an Schädel, Rippen und prävertebral. Knochenschmerzen 
kommen vor. Man findet auch wohl Einlagerungen des grünen Farbstoffes unbe­
kannter Natur (s. Pigmente) in den blutbereitenden Organen. Das Chlorom wächst 
mehr oder weniger gesehwulstartig, wird aber unter den Systemerkrankungen der 
blutbereitenden Organe eingereiht. STERNBERG hebt für die Mehrzahl der Fälle 
eine vollständige Übereinstimmung mit der Leukosarkomatose (s. oben) hervor; 
in anderen Fällen mit der Myeloblastenleukämie; in wieder anderen Fällen (die er 
als Chloromyelosarkomatose bezeichnet) lag eine atypische Neubildung myeloiden 
Gewebes vor. Es bestehen also eine Chloroleuko-, Chloromyelosarkomatose 
und eine Chloromyeloblastenleukämie. Vgl. S. 558. 

Als Pseudoleukämie (in wenig empfehlenswerter Weise auch wohl als "Aleuk­
ämie" bezeichnet) hat man eine Erkrankung bezeichnet, welche der Leukämie 
volllwmmen gleicht, was die Veränderungen der blut bereitenden Organe be­
trifft; nur das Blutbild ist ein anderes: es fehlt jede Veränderung, abgesehen 
von '-etwaiger Anämie, oder es besteht - dies gilt für die allermeisten Fälle 
-- eine relative Lymphozytose (sublymphämisches Blutbild). Und zwar liegt 
meist Vermehrung der kleinen Lymphozyten vor, obwohl auch große zur Be­
achtung gelangen. Diese Pseudoleukämie ist eine lymphatische; man hat aber 
auch eine myeloide Form mit Veränderungen von Milz und Leber und Myelo­
zyten im Blute beschrieben (HIRSCHFELD u. a.). Die lymphatische Pseudo­
leukämie kann in die gleichnamige Leukämie übergehen, so daß PAPPENHEIM 
u. a. jene als Vorstufe dieser betrachten. Wohl mit Recht hält PAPPENHEIM 
die Blutveränderungen nur für eine Erscheinung der Veränderungen der blut­
bildenden Gewebe und letztere für entscheidend. Man hat die Faktoren zu 
bestimmen, die den Übergang in Leukämie bewirken. Die lymphatische Leukämie 
und Pseudoleukämie als "allgemeine Lymphozytomatosen" zusammenzufassen 
erscheint unberechtigt. 

Es gibt eine akute lymphatische Pseudoleukämie, die unter dem Bilde 
vom Morbus maculosus WERLHOFII zum Tode führt. Die Anaemia pseudo-
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leucaemica (RAYEM, VON JAKSCH) unterscheidet sich durch Megaloblasten und 
Megalozyten, aber auch - was der perniziösen Anä.mie fehlt - durch Zunahme 
von gelapptkernigen Leukozyten und Lymphozyten. Chromozytenzahl und Rb· 
Gehalt haben stark abgenommen, der Färbeindex ist verschieden. Ob es eine mye­
loide Pseudoleukämie als Myelom gibt, bleibe dabingestellt. 

Ganz von den Pseudoleukämien zu trennen sind die "Granulomatosen", d. b. 
das E'yphilitische, tuberkulöse und "maligne" Granulom, die wir S.471ff. 
besprochen haben, und die Splenomegalie (TypUR GAUCHER). Andere Spleno. 
megalien kommen auch nicht in Betracht, weil sie entzündlichen Ursprunges sind. 

Die Milz ist durch ihr schwammiges Pulpagewebe bedeutender Schwan­
kungen ihres Blutgehaltes und ihres Volumens fähig. Beide Größen werden 
durch die Wirkung der glatten Muskelzellen in der Milzkapsel und in den 
TrabekeIn bei einzelnen Säugetieren und beim Menschen (SOBOTTA) beeinflußt. 
Die Nerven dieser Zellen sowie die der Blutgefäße kommen mit dem linken 
N. splanchnicus aus dem Ganglion coeliacum, zu denen sich noch Vagusfasern 
hinzufügen (STRASSER und WOLFF). Das Milzvolumen ändert sich mit ihrem 
Blutgehalt. Mehrere Forscher haben, auch onkometrisch (SeruF]', Roy u. a.), 
nicht nur pulsatorische Volumenschwankungen, sondern im allgemeinen fest­
gestellt, daß das Milzvolumen mit dem allgemeinen arteriellen Blutdruck zu­
und abnimmt (STRASSER und WOLFF). Die Milzvergrößerung bei Infektions­
krankheiten ist vor allem der Hyperämie mit seröser Exsudation oder ohne 
solche und nur in geringerem Maße der Anhäufung und Schwellung von Zellen 
zuzuschreiben. GROBER stellte nämlich fest. daß der Wassergehalt der Milz 
infizierter Meerschweinchen und Mäuse zu-, der Trockenrückstand hingegen 
abnahm. Bei anderen Infektionskrankheiten jedoch, wie beim Bauchtyphus 
und bei Sepsis, schwellen die Pulpazellen mehr oder weniger an, zum Teil fettig 
entartend; von der Schnittfläche läßt sich ein Brei abstreichen, der aus solchen 
Zellen, Blut usw. besteht. Auch nach Durchschneidung des Milzsplanchnikus 
bewirkt Adrenalin eine rasche Verkleinerung der Milz (STRASSER und W OLFF) 
und sogar Auspressung der Pulpa mit Übertritt von Milzzellen in das Milzader­
blut. FREY und LURY betrachten sogar die Lymphozytose nach Adrenalin­
einspritzung b'elm Kaninchen als Folge davon. Kältereize auf der Haut in der 
Milzgegend bewirken, ebenso wie Wärme über 50°, durch Zusammenziehung 
der glatten Muskelzellen (auch der Blutgefäße n, Verkleinerung, Wärme unter 
50° hingegen hat, ebenso wie Durchschneidung des Milzsplanchnikus, Vergröße­
rung des Organs zur Folge. Bei chronischer proliferativer Entzündung nimmt 
das Milzvolumen, ebenso wie durch zellig-infiltrative Entzündung (Abzseß) 
zu. Auch durch Anhäufung von zerfallenen Chromozyten (s. unten), von Amyloid 
usw. kann sich die Milz vergrößern. Die manchmal erhebliche Milzschwellung 
bei Leukämie haben wir im obigen schon kennen gelernt. Was die Milz bei 
Schwangerschaft vergrößert, ist unbekannt. 

Von der Bedeutung der Milz für den Organismus wissen wir noch wenig. 
Wachstum und Stoffwechsel werden nicht oder nicht bedeutend von ihr 
beeinflußt. Die Trypsinbildung wird vielleicht von ihr angeregt oder verstärkt. 
Die Milz speichert nicht nur einen großen Teil des aus dem Abbau hervorgehen­
den Eisens, sondern wahrscheinlich auch der zum Tei.l gjJtigen Stoffwechsel­
schlacken. Von dieser entgiftenden Tätigkeit wissen wir nichts Sicheres (vgl. 
HELLY). Die Seltenheit des sekundären Milzkrebses beweist nicht ohne weiteres, 
daß dieses Organ eingeschleppten Epithelzellen eines Krebses einen ungeeig­
neten Nährboden darbietet, weil es sich bloß um seltene Einschleppung solcher 
Zellen handeln kann. Ich sah üppige Krebswucherung in der Milz. Milz­
tuberkulose ist nicht selten. 

Groß ist die Rolle der Milz bei der Bluterneuerung. Der große Reich­
tum des Milzaderblutes an Lymphozyten hat schon KOLLIKER und FUNKE 
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zur Annahme der Bildung dieser Zellen in der normalen Milz geführt. Nach 
WEIDENREICH entstehen auch neutro- und eosinophile Leukozyten in diesem 
Organ. Schon im späteren Embryonalleben entstehen Lymphozyten in den 
MALPIGHISchen Körperchen. Aber noch früher bildet das Pulpagewebe, sei 
es auch in geringerer Zahl als die Leber, rote Blutkörperchen. Nach EBNER 
u. a. sind beim Menschen, Rind, Schwein und Kaninchen so oft kernhaltige 
Chromozyten in der Milz nachweisbar, daß auch nach der GeburtErythropoiese 
in diesem Organ anzunehmen ist. Aus was für Zellen die Chromozyten entstehen, 
aus Endothel- oder anderen Zellen, und ob intra- oder extravaskulär, ist strittig 
(MAXIMOW, SCHBIDDE u. a.). Beim Embryo entstehen angeblich auch Myelo­
zyten in der Milzpulpa. Ob Blutplättchen in der Milz gebildet werden, ist 
fraglich. 

Bei Anämie nach Blutung oder Vergiftung, bei Osteosklerose (mit Schwund 
von Knochenmark), bei gewissen Infektionskrankheiten (Pocken, Diphtherie, 
Malaria, Syphilis), nach Röntgenbestrahlung der Milz kann die Erythropoiese 
in diesem Organ zunehmen. Man hat dabei auch myeloide Parenchymbildung 
(durch Metaplasie oder Metastase aus dem Knochenmark 1) in der Milz an­
genommen. Sehr bedeutend ist die Vernichtung der roten Blutkörperchen 
in der Milz, wie aus der Besserung gewisser Krankheiten mit Hämolyse (s. unten) 
bzw. hämolytischem Ikterus durch Splenektomie erhellt. 

Die Splenektomie, Entfernung der Milz, hat bei Hunden und Kanin­
chen einen Abfall des Hämoglobingehalts und der Chromozytenzahl im Gefolge, 
wenn die Nahrung eisenarm ist, eine Zunahme hingegen bei genügend eisen­
haltigel' Nahrung (AsHER und VOGEL und SOLLBERGER). Dabei erscheinen 
mitunter zahlreiche Normoblasten im Blut (PORT). Die Zunahme im letzteren 
Fall ist wohl nicht nur der gesteigerten Knochenmarkstätigkeit, sondern auch 
dem Ausfall der chromozytenzerstörenden Milztätigkeit zuzuschreiben. Die 
Zahl der verschiedenartigen Leukozyten wird durch Splenektomie nicht immer 
gleich beeinflußt, was zum Teil von der Tierart abhängt. So tritt beim Meer­
schweinchen nach Splenektomie immer Lymphozytose auf, vielleicht, weil die 
Milz bei diesem Tier eine große Rolle bei der Lymphozytenbildung spielt und 
nach Splenektomie Überkompensation durch das Knochenmark sich geltend 
mache (SCHMINCKE). 

Splenektomie beim Menschen kann verschiedene Folgen haben: Ge­
schieht sie zur Entfernung einer eingerissenen Milz, so hat gewöhnlich Blut­
verlust stattgefunden, so daß Anämie, zunächst mit Leukozytose (Eosino­
philie bis 6%) und Lymphopenie, später mit Lymphozytose bis 64% eintritt 
und dann noch später die Norm allmählich "wiederkehrt. Die Lymphozytose 
ist vielleicht einer vermehrten Tätigkeit von Lymphozyten zuzuschreiben, 
welche in etwa 25 % nach Splenektomie anschwellen. Ob die Thymus zur 
Eosinophilie und Lymphozytose anregt, indem diese Drüse, durch die Milz 
antagonistisch gehemmt, nach Splenektomie den Vagotonus verstärke (BAYER), 
bleibe dahingestellt; nach KLosE wirken Milz und Thymus eben im gleichen 
Sinne. Wir wissen auch nicht, ob und in welchem Umfang Nebenmilzen, Leber, 
Knochenmark, Lymphdrüsen (Hämo- oder Blutlymphdrüsen kommen wahr­
scheinlich beim Menschen nicht vor) nach Splenektomie die Tätigkeit der Milz 
übernehmen. Nebenmilzen sind nicht selten, und sie weisen oft (immer 1) 
gleichwertige Veränderungen wie die Milz bei Infektionskrankheiten usw. auf. 

Die Entfernung der Milz bei angeborenem familiärem Ikterus, perniziöser 
Anämie, Morbus BANTI, hat eine andere Wirkung. Sie wird von Zunahme 
der verringerten Chromozytenzahl bis zur Norm gefolgt. Dabei erscheinen 
viele Chromozyten mit Kernresten (sog. HowELL-JoLLy-Körperchen) im Blut. 
Diese Zunahme der roten Blutkörperchen nach Splenektomie ist wohl dem 
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Ausfall der hämolytischen Milztätigkeit zu verdanken. Es werden nämlich 
beim normalen Menschen fortwährend einige Chromozyten von Erythrophagen 
(vorwiegend Endothelzellen) der Milz aufgenommen und vernichtet. Ihr Hämo­
globin wird gespalten in einen eisenfreien Teil, welcher durch das Pfortaderblut 
der Leber zugeführt und Mutterstoff der Gallenfarbstoffe wird, und in einen 
eisenhaltigen Teil, welcher in der Milz zurückgehalten wird und in Pulpazellen 
und weißen Blutkörperchen als Pigment nachweisbar ist. Auch in Leber und 
Knochenmark kommt übrigens Siderose (s. dort) vor. Im Milzaderblut hat man 
Bilirubin nachgewiesen, was nicht wundern kann, seitdem VIRCHOW und viele 
andere Forscher Bilirubin oder Hämatoidin in Geweben festgestellt haben, 
in welchen Chromozyten zerfallen. Ob nur alte und schwache Chromozyten 
überhaupt in der Milz vernichtet werden, ist unentschieden; ebensowenig be­
kannt ist, wie und wodurch dies geschieht. Hämolysine hat man in normalem 
Milzgewebe noch nicht einwandfrei nachgewiesen. Jedenfalls ist es keinWunder, 
daß die Galle eines entmilzten Hundes farbstoffärmer (PUGLIESE, SCHINDELER) 
wird und der Stuhl eines splenektomierten Menschen weniger Urobilin (Sterko­
bilin) enthält (EpPINGER), das höchstwahrscheinlich durch Reduktion aus 
Gallenfarbstoff im Darminhalt entsteht. Es ist jedoch eine retrograde Ver­
schleppung von Bilirubin durch die Milzvene aus der Leber in die Milz nicht 
ausgeschlossen (S. 73). 

Wir haben schon früher gesehen, daß Hämolyse bei gewissen Blut- und 
Infektionskrankheiten zu Siderose und Hämochromatose der Leber, Milz usw. 
führen kann. Durch diese Ablagerung von Hb in verschiedene Gewebe erfolgt 
bei Hämolyse nicht sofort, sondern erst nach dem Freikommen einer größeren 
Hb-Menge Hämoglobinämie und Hämoglobinurie. Bei der chronischen tropi­
schen Malaria kann die Milz nicht nur pigmentreich, sondern auch hart durch 
Bindegewebsbildung werden. Bei akutem Verlauf kann hingegen die Milzpulpa 
durch die Pigmentierung erweichen und sogar breiig werden, und es kann die 
Milzkapsel einreißen. Bei perniziöser Anämie, "BANTlscher Krankheit", in ge­
wissen Fällen von Ikterus usw. häufen sich ebenfalls Schlacken von Chromozyten 
in der Milz an, so daß sie anschwillt (spodogene Milzschwellung, PONFICK), 
indem die Hämolyse in diesem Organ zugenommen hat, und es können Pleio­
chromie (s. Ikterus), Bilirubinurie und Urobilinurie (nach Resorption ungewöhn­
lich großer Urobilinmengen aus dem Darm) erfolgen. 

Wodurch nimmt der Chromozytenzerfall in solchen KTankheiten zu ~ Wir 
haben keinen Grund für die Annahme eines Zuwachses der hämolytischen Eig-en­
schaft der Milz; wahrscheinlich werden Chromozyten geschädigt, so daß sie leichter 
und in größerer Zahl zerfallen. Aber auch dann, wenn sich die hämolytische Eigen­
schaft der Milz als vergrößert erweisen sollte, würde ihre Zunahme nicht notwendig 
eine primäre sein. Sie könnte die Folge einer anderen krankhaften Storullg im 
Organismus sein. Wenn ferner Splenektomie bei den hier gemeinten Krankheiten 
von Besserung oder gar Heilung gefolgt wird, so beweist dieser Erfolg ohne weiteres 
keineswegs, daß die Milz die Quelle der krankhaften Störungen sei, sondern allein, 
daß sie eine Rolle bei ilrer Entstehung und Fortdauer spielte. Diese Rolle wäre 
aber vielleicht nur die soeben besprochene der Vernichtung- der außerhalb der Milz 
abgeschwächten roten Blutkörperchen. Fällt diese Wirkung durch Splenektomie 
aus, so ist BesBerung und sogar Heilung möglich, wenn die Schädigung der Chromo­
zyten nicht zu stark ist bzw. inzwischen abnimmt. Der Erfolg der Splenektomie 
beweist somit nicht, daß es eine "BANTIsche Krankheit", d. h. primäre Erkrankung 
mit Vergrößerung der Milz (Splenomegalie) mit sekundärer Anämie und Leberzirrhose 
gibt. Auch bei primärer Leberzirrhose mit Milzvergrößerung und Anämie wäre ein 
solcher Erfolg in bestimmten Fällen kein Wunder. Ob eiDe besondere BANTIsche 
Krankheit besteht, ist denn auch noch fraglich, um so mehr weil die Leberzirrhose 
bestehen und primär sein kann, ohne kliDisch nachweisbar zu sein. Heilung Dach 
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Entfernung der Milz darf man erst nach längerer Zeit annehmen, weil Leberzirrhose 
latent werden und es lange Zeit bleiben kann. Es haben sich im übrigen viele Fälle 
von Morbus BANTI als Syphilis, Malaria, Pseudoleukämie usw. entpuppt. Vgl. 
DOMARUS. 

In der Milz wird übrigens, ebenso wie in Knochenmark und Lymphdrüsen, 
ein Teil des im Darm aus der Nahrung aufgenommenen Eisens als Reserveeisen 
angehäuft, bis es zur Hämoglobinbildung dient. Das übrige- Eisen wird wahr­
scheinlich durch Darm und Nieren wieder ausgeschieden. Nach ASRER und ZIMMER­
MANN scheiden entmilzte Hunde mehr Eisen aus als rrilzhaltige; BAYER stellte das­
selbe bei einem jungen entmilzten Menschen fest. Bei myeloider Leukämie fand er 
hingegen verringerte Eisenausscheidung. 

M. B. SCRMIDT wies bei weißen Mäusen nach, daß der Eisengehalt der Milz­
pulpa vom Eisengehalt der Nahrung unabhängit:\' ist und erst zunimmt durch stärkeren 
Chromozytenumsatz bei ei;;enreicher Nahrung. Der Eisengehalt der Leher nimmt 
jedoch mit der Nahrung und mit dem der l\1ilzpulpa zu. Nach Splenektomie sah 
SCHMIDT zuerst knötchenförmige Wucherung der KUPFFERschen Sternzellen in 
der Leber, welche vielleicht als Stellvertreter der Milz zu betrachten sind. 

Auf den in den letzten Jahren stark bestonten Zusammenhang zwischen 
Leber- und Milztätigkeit kommen wir bei der Leber zurück. Jetzt haben wir 
kurz das retikulo-endotheliale System zu besprechen, dem man allmählich 
eine größere Rolle zuschreibt nicht nur bei der Gallenfarbstoffbildung, sondern 
auch beim Stoffwechsel. Aber bisher ohne ausreichende Begründung. 

Man hat angenommen. daß nicht nur den KUPFFERschen Sternzellen (Kapillar­
endothel) der Leber, sondern auch den spindelförmigen Endothelzellen der Neben­
nieren und sogar mesodermalen spindelförmigen oder verästelten Zellen der Gefäß­
adventitia die Neigung zukommt, Farbstoffe, Fette und endogene Pigmente auf­
zunehmen und festzuhalten oder auch erst zu bilden. Wir müssen hier jedoch zwei 
Fähigkeiten scharf unterscheiden: f'illerseits die phagozytäre (makrophage) 
Fähigkeit oder Eigenschaft von Zellen ohne weiteres, die wir früher besprochen 
haben, und andererseits die Fähigkeit, Farbstoffe, Fette oder Lipoide und Pigmente 
zu bilden. Recht viele Zellen haben die Fähigkeit Körperchen, die ihnen durch 
Blut oder Lymphe oder Gewebesaft zugeführt werden, in sich aufzunehmen und einige 
Zeit festzuhalten. Außer den Endothelzellen und perivaskulären Zellen in Leber, 
Llmgen, Knochenmark, kurz in allerlei Organen und Geweben, gehören auch die 
Nervenzellen und die von LUBARscR erwähnten Retikulumzellen der Thymus und 
des Pankreas dazu. Das bedeutet aber keineswegs, daß die biochemische Be­
deutung dieser Zellen im allgemeinen oder auch nur mit Hinsicht auf die aufge­
nommenen Stoffe oder Körperchen gleich ist. Solange wir von dieser biochemischen 
Bedeutung nicht genügend Sicheres wissen, vermögen wir nicht zu entscheiden, 
ob jene Zellen zusammen ein funktionell gleichwertiges "retikulo -endotheliales 
System" darstellen, oder aber je zu betrachten sind als Unterteile des Organs, in 
dem sie sich finden und an dessen Tätigkeit sie einen je nach dem Organ besonderen 
oder für alle Organe gleichen Anteil haben, letzteres z. B. durch Phagozytose. 

Diese Phagozytose führt zu Anhäufung von Stoffwechselschlacken, nicht in allen 
Organen in gleichem Maße, sondern abhängig nicht nur von der Bewegungsenergie 
von Blut, Gewebesaft und Lymphe, jedoch auch vom Stoffwechsel des betreffen­
den Organs oder Gewebes. Die weitere Erforschung der RolJe obengenannter Zellen 
ist daher von Bedeutung für unsere Einsicht nicht nur in der Verteilung verschieden­
artiger Körperehen usw., sondern auch in Stoffwechselvorgängen. Beim Ikterus 
kommen wir hierauf zurück (s. S. 880 f.). 

Änderungen der Blutverteilung. 
Bei jeder Blutverteilung und Änderung der Blutverteilung haben WIr 

scharf auseinanderzuhalten die statische und die dynamische (kinetische) 
Frage. Die statische Frage hat Bezug auf die Änderungen der (mittleren) Blut­
menge, des (mittleren) Blutgehalts und des (mittleren) Blutdrucks eines Körper-
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teils; die dynamische Frage auf die ursächlichen bzw. die daraus folgenden oder 
damit einhergehenden Änderungen der Stromgeschwindigkeit, d. h. auf die 
Blutbewegung. Blutgehalt und Stromgeschwindigkeit beeinflussen sich gegen­
seitig. Denn einerseits erhöht, ceteris paribus, Zunahme des Blutvolumens 
in einem Gefäßgebiet den Blutdruck in diesem Gebiet, so daß örtliche Kreis­
laufstörungen die unmittelbare Folge sind einer Änderung des arterio-venösen 
Druckunterschiedes, der überhaupt die Triebkraft des Blutes ist (s. S. 767ff.). 
Andererseits wird der Blutgehalt vom Verhältnis von der Zufuhr zur Abfuhr 
des Blutes beherrscht, die wir in den folgenden Seiten besprechen werden. 
Auf die verschiedene Bedeutung der hier genannten Größen für die Tätigkeit 
des betreffenden Körperteils werden wir mehrmals zurückkommen. Mit Blut­
verteilung ohne nähere Andeutung meinen wir den statischen Begriff. Blut­
verteilung und Blutbewegung sind für die Tätigkeit sowie für die Entstehung und 
den Verlauf krankhafter Vorgänge (s. S. 269, 439ff.) von Bedeutung. Eudiä­
morrhysis nennt man wohl eine richtige, Dysdiämorrhysis eine erschwerte 
und Adiämorrhysis eine aufgehobene örtliche Durchblutung. 

Schon unter physiologischen Umständen ändert sich fortwährend die Blut­
verteilung im Körper, und zwar zum Teil durch Wirkung der Schwerkraft, 
zum Teil durch Muskelwirkung, zum Teil durch Zusammenziehung von Gefäßen, 
vor allem von kleinen Schlagadern. Unter pathologischen Umständen kommen 
ungewöhnliche Faktoren hinzu: es kann dann nicht nur eine Zusammenziehung 
oder Erweiterung von Gefäßen ungewöhnlich stark sein oder zu lange dauern, 
sondern es kann sich eine abnorme Zusammendrückung durch Exsudat usw. 
oder Verengerung bzw. Verschluß eines Gefäßes durch Thrombose oder Embolie 
geltend machen. Hebt man einen Arm, so nimmt sein Volumen durch geringere 
hämostatische Wirkung ab, also durch Verringerung des Blut- und Lymph­
gehalts. Wir haben auf die Beeinflussung einer Entzündung dadurch schon 
hingewiesen; auch auf die Bedeutung der Tieflagerung des Kopfes bei Ver­
blutung. Es ist nicht gesagt, daß sich in all diesen Fällen ausschließlich die 
Schwerkraft und nicht außerdem Nerven- und Muskelwirkung geltend macht. 
Bemerkenswert ist, daß bei Hebung und dadurch Volumenabnahme des einen 
Arms der andere Arm an Volumen zunimmt. Diese Erscheinung erinnert an 
die Anämisierung eines Kaninchenohres durch Durchschneidung des Sym­
pathikus und derzufolge Hyperämisierung des anderen (s. unten). Welche 
Rolle die Gefäßnerven (Vasomotoren bzw. "Vasodilatatoren"), welche Rolle 
unmittelbare Beeinflussung der Gefäßmuskeln dabei spielt, ob noch Zu­
sammenziehung bzw. primäre Erschlaffung der Ader und gar Haargefäßehen 
mitwirkt. sind noch unbeantwortete Fragen. 

Während seiner Tätigkeit wird wahrscheinlich jedes Organ arteriell blut­
reich: die Beobachtung hat gelehrt, daß die Speicheldrüse während ihrer Tätig­
keit durch mehr Blut durchströmt wird, daß die Reizung der Chorda tympani 
arterielle Hyperämie und stärkere Speichelbildung der Unterkieferspeicheldrüse 
bewirkt (CL. BERNARD); daß die Magenschleimhaut während der Sekretion 
sich rötet; daß sich die Gefäße des Muskels während seiner Zusammenziehung 
erweitern. 

In einem kuraresiel'ten Muskel erweitern sich die Gefäße durch Reizung 
des motorischen Nerven, was auf besondere Nervenfasern für die Muskelgefäße 
hindeutet. Das Hirnvolumen nimmt zu, wahrscheinlich durch funktionelle 
Hyperämie, wenn man die Aufmerksamkeit auf etwa'3 lenkt (Mosso u. a.). Und 
SPEHL bestätigte die Angabe RANKES, nach welcher der Bewegungsapparat 
eines Kaninchens in der Ruhe durchschnittlich 36,6%, bei allgemeinem Krampf 
durchschnittlich 66,6% der ganzen Blutmenge des Körpers enthält. Nichts 
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widerspricht der Annahme, daß jedes Organ während seiner Tätigkeit mehr 
Blut bekommt als während der Ruhe. Das mehrere Blut führt mehr Nähr­
und Arbeitsstoff an. Wir dürfen jedoch nicht sagen "es erhalte jeder Körper­
teil unter normalen Umständen gerade die Blutmenge, die er bedürfe", weil 
wir weder das Bedürfnis noch die zugeführte Blutmenge kennen. Das mehrere 
Blut, das dem tätigen Organ zuströmt, wird anderen Körperteilen entzogen. 
Ob dies aber dadurch geschieht, daß die Gefäße eines tätigen Organs durch 
ihre Erweiterung Blut aus anderen Gefäßgebieten ansaugen, so daß diese sich 
demzufolge verengern, oder ob diese sich zugleich, durch "koordinatorische" 
Gefäßnervenwirkung verengern und dadurch die andere Blutverteilung fördern, 
ist ebensowenig sichergestellt wie die Frage nach dem Ursprung der funk­
tionellen Hyperämie des tätigen Organs beantwortet ist. Machen sich hierbei 
mechanische, chemische (Hormone ?), elektrische oder andere Einflüsse geltend? 
Wir wissen jedenfalls, daß ein Kaninchenohr blutarm wird, wenn das andere 
Ohr durch Durchschneidung des Sympathikus blutreich wird (SAMUEL). Gefäß­
erweiternde Nervenreizung ist vielleicht erklärlich durch Zusammenziehung 
längsverlaufender Muskelzellen, die man in der Art. renalis, lienalis, dorsalis 
penis nachgewiesen hat. Jedenfalls ist eine vasodilatatorische Nervenwirkung, 
z. B. an den Nn. erigentes penis, nachgewiesen. Der hydrostatische Faktor mag 
gelegentlich eine Rolle dabei spielen. Die funktionelle Hyperämie mahnt dazu, 
nicht zugleich von verschiedenartigen Organen zugleich starke Arbeit zu fordern, 
z. B. nicht sofort nach der Mahlzeit angestrengt zu arbeiten: plenus venter 
non studet libenter! Post coenam mille l!assus meabis! 

In all diesen und vielen anderen Fällen spielen die Vasomotoren eine große 
Rolle; zuweilen auch die Vasodilatatoren, indem sie die Weite der Gefäßgebiete 
ändern. Diese wird außerdem auch durch Ab- oder Zunahme des Druckes 
der Umgebung auf die Gefäße beeinflußt. Auch kann der Gefäßradius zunehmen 
durch vermehrte Zufuhr oder verringerte Abfuhr des Blutes und abnehmen 
durch verringerte Zufuhr oder vermehrte Abfuhr. Man hat einen gewissen 
Antagonismus zwischen dem Blutgehalt der Eingeweide einerseits und dem der 
Haut, Muskeln und Gehirn andererseits festgestellt (DAsTRE und MORAT, 
BAYLISS); erweitern sich durch Vagus reizung die Blutgefäße der Eingeweide, 
so nimmt der Blutgehalt von Haut, Muskeln und Gehirn ab und umgekehrt. 
Ferner hat Abkühlung der Haut Änderung der Blutverteilung zur Folge, 
und zwar zunächst Anämie der abgekühlten Haut mit Hyperämie anderer Ge­
webe, in bestimmten Fällen gefolgt von der Reaktion (S. 98). Welche Gewebe 
oder Organe ins besondere hyperämisch vor der Reaktion werden, hängt wohl 
nicht nur vom abgekühlten Hautgebiet, sondern auch von der individuellen 
"Empfindlichkeit", vom Vorhandensein eines durch chronische, manchmal 
latente Entzündung geschädigten Organs oder Gewebes ab (S. 99). Daß die 
Hyperämie eines anderen Organs oder Gewebes infolge von Anämie durch Ab­
kühlung der ganzen Haut eine erhebliche sein kann, dürfen wir annehmen 
auch dann, wenn wir die Frage dahingestellt lassen, ob die Hautgefäße je die 
Hälfte der ganzen Blutmenge enthalten. Die Annahme von LOVEN, CYON 
u. a., daß Reizung eines kleinen Hautgebietes sämtliche Blutgefäße der Haut 
im gleichen Sinne beeinflusse, mag für bestimmte Fälle gelten, sie trifft sicher 
nicht für alle zu. So geht Anämie der Füße durch Abkühlu.ng in der Regel 
mit Hyperämie der Kopfhau.t einher. 

Auch ist sekundäre Anämie innerer Organe möglich durch die bei Abkühlung 
der Haut unter bestimmten Umständen auftretende Hyperämie ("Reaktion"). 
Tntt diese em, sei es auch nur m den Beinen (besonders mdem man in horizon­
taler Lage, den Kopf etwas höher, die Beine hebt), so bekommt man das Gefühl 
einer Erfrischung, besonders im Kopf, wohl durch Eudiämorrhyse. Ferner 
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können psychische Faktoren die Blutverteilung ändern: man kann durch 
Schreck erblassen, ja in Ohnmacht fallen (durch gleichzeitige Wirkung auf das 
Herz ?) durch Hirnanämie, vor Freude oder Scham erröten usw. Schmerz kann 
von Hyperämie gefolgt oder begleitet werden wie Zahnschmerz von Backen­
hyperämie, was vielleicht zum Teil reflektorischer oder ausstrahlender Nerven­
wirkung, vielleicht auch seelischer Wirkung zuzuschreiben ist. Es gibt Leute, 
deren chronische entzündliche Schwellung der Ohrtrompetenschleimhaut und 
damit ihre Schwerhörigkeit durch Ärger sofort zunimmt. Der Einfluß der 
inneren Sekrete auf die Blutverteilung ist nicht genau studiert. Daß Alkohol, 
eingeatmetes Amylnitrit Hyperämie des Kopfes und viele andere, namentlich 
entzündungserregende Stoffe, Hyperämie zu bewirken vermögen, haben wir 
gesehen. Ob Tee, Kaffee, Kakao die Blutverteilung des Gehirns beeinflussen, 
ist eine Frage. Allerdings unterscheidet sich die entzündliche Hyperämie 
durch eine bestimmte, von Exsudation gefolgte Schädigung der Gefäßwand. 
Als physikalische Faktoren, die vermehrte Blutfülle bewirken, nennen wir 
mechanische Reize wie eine Ohrfeige, oder schwächere wie einen Kratzer; sogar 
ein leichter Kratzer kann bei empfindlichen Leuten eine umschriebene Hyper­
ämie hervorrufen (Dermatographie, Urticaria graphica). 

Änderungen der Blutverteilung haben nicht nur Bedeutung für die Tätig­
keit der betreffenden Organe, sondern auch für den örtlichen und den allgemeinen 
Blutdruck. Erweiterung eines arteriellen und kapillaren Gefäßgebietes bedeutet 
nämlich nicht nur Zunahme der Blutfülle, sondern auch Abnahme der Strömungs­
widerstände in diesem Gefäßgebiet. Dadurch beeinflußt sie die Stromstärke 
(Volumengeschwindigkeit) und manchmal auch die lineare Geschwindigkeit. 
Die Triebkraft des Blutes in einem Körperteil ist doch der Unterschied des 
arteriellen und venösen Blutdruckes (s. S. 767 ff.) in dessen Gefäßgebiet. 
Dieser Druckunterschied, und damit auch die Stromgeschwindigkeit, wird durch 
die Gefäßerweiterung beeinflußt - in welchem Sinne er sich ändert, läßt sich 
jedoch nicht von vornherein im allgemeinen sagen: Vermehrte Zufuhr zu den 
Adern erhöht den venösen Blutdruck, wenn nämlich die Elastizität der Wand 
gleichbleibt ; ob sie sich in einem bestimmten Fall oder je durch Nervenwirkung 
ändert, wissen wir nicht. Abnahme der Widerstände in den kleinen Gefäßchen 
bedeutet einen den arteriellen Blutdruck verringernden Einfluß, dem aber die 
blutdruckerhöhende Wirkung des vermehrten Zuflusses arteriellen Blutes 
gegenübersteht. Die algebraische Summe all dieser Faktoren entscheidet über 
die Wirkung. 

Wir müssen hierzu noch bemerken, daß der Zufluß des arteriellen Blutes 
wiederum bedingt wird durch den Unterschied des Blutdruckes in den erweiterten 
und in den stromaufwärts liegenden, ni c h t - erweiterten Schlagadern, bzw. 
Aortendruck. Je größer dieser Druckunterschied ist, um so stärker ist der Zu­
fluß, ceteris paribus. Nun sinkt aber der Druck stromaufwärts, sagen wir: 
der Aortendruck, durch Erweiterung eines arteriellen Stromgebiets, falls 
sich die Abnahme der Widerstände durch diese Erweiterung nicht vollkommen 
durch Zunahme der Widerstände durch Verengerung eines anderen Strom­
gebietes ausgleicht. Erweitert sich nur ein kleineres Gefäßgebiet, so pflegt diese 
Ausgleichung vollkommen zu sein; erweitert sich aber etwa das vom Bauch­
sympathikus innervierte große Gefäßgebiet der Baucheingeweide in gewissem 
Grade - so wird die Ausgleichung unzureichend und es sinkt der Aortendruck. 
Bei Verengerung eines arteriellen Gefäßgebietes tritt nur dann eine dauernde 
Aortenblutdruckerhöhung ein, wenn das übrige Schlagadergebiet sich nicht 
in genügendem Maße erweitert. Wir können das Sinken des Blutdruckes durch 
rasche Erweiterung eines Gefäßgebietes mit dem Sinken d'es __ Blutdruckes durch 
Blutverlust vergleichen: in beiden Fällen sind die übrigen S. 676 f. genannten 
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Erscheinungen zu beobachten. In beiden Fällen sinkt der arterielle Blutdruck 
durch Störung des richtigen (normalen) Verhältnisses zwischen Blutvolumen 
und Kapazität des Gefäßsystems im gleichen Sinne, gelegentlich auch im gleichen 
Maße; nur die Entstehungsweise ist ungleich: im einen Fall wird die Kapazität 
zu groß, im anderen das Blutvolumen zu klein. Es tritt dann in beiden Fällen 
nicht nur Anämie anderer Organe, z. B. des Gehirns, als Folge der geänderten 
(statischen) Blutverteilung ein, sondern diese Anämie nimmt noch mehr oder 
weniger zu durch das Sinken des Aortendruckes und die damit einhergehende 
Abnahme des arterio-venösen Blutdruckunterschiedes, d. h. der Triebkraft 
des Blutes. Und die Abnahme des Aortendruckes hat noch eine andere Folge, 
nämlich Abschwächung der Herzwirkung. Denn Sinken des Aortendruckes 
bedeutet Abnahme der Triebkraft des Blu,tes nach den Venen hin und infolge­
dessen, durch unvollkommene Entleerung der Venen, geringere Füllung des 
Herzens und folglich der Aorta, also wiederum Verringerung des arterio-venösen 
Druckunterschiedes. Außerdem nimmt die Kraft der Systole mit dem Aorten­
druck ab. Wir ersehen, daß ein wahrer Circulus vitiosus damit eingetreten ist. 
Durchschneidung des Bauchsympathikus beim Versuchstier bewirkt einen 
solchen Zustand. Nach RIEGEL, NAUNYN, ROlVIBERG (Tierversuche) u. a. 
spielt Lähmung und Überfüllung der Gefäße des Splanchnikusgebietes mit 
Anämie von Haut und Muskeln infolge von Lähmung des Vasomotorenzentrums 
(ähnlich wie durch Chloroform und Chloralhydrat) bei vielen Infektionskrank­
heiten eine Rolle bei der auftretenden Erniedrigung des arteriellen Blutdruckes. 
Diese Erniedrigung kann sogar tödlich werden. Man muß aber außerdem auf 
eine Herzschwäche infolge von Schädigung durch Fieber, albuminöse Entartung 
oder Entzündung fahnden, die z. B. bei Diphtherie, Influenza, Abdominaltyphus 
nicht selten sind. Wir reden in all solchen Fällen von Kollaps, d. h. einem 
Zusammensinken, mitunter mit tödlichem Ablauf, wie wir ihn schon beim 
Fieber und infolge von Blutverlust haben kennen gelernt. Auch da handelte 
es sich um Abnahme des arteriellen Blutdrucks und der Herzwirkung und 
infolgedessen um Hirnanämie. Die schwache Herzwirkung ist am Puls erkennbar, 
der bedeutend häufiger und schwächer, ja unfühlbar wird. Das rasche Sinken 
des arteriellen Blutdruckes ist maßgebend. Es kann auch infolge von primärer 
Herzinsuffizienz (s. dort) eintreten und zu Kollaps führen. Ein Kollaps kann 
vorübergehen oder tödlich werden. 

Der Schock deutet einen Zustand von Hemmung ("inhibition"), von 
Betäubung an mit starker, bis tödlicher Abnahme von Herzwirkung, Atmung 
und Hirnwirkung, mit tödlicher Blässe, kalter Haut, zyanotischen Lippen. 
Schock tritt ein bei gewissen Verletzungen (traumatischer Schock), z. B. nach 
Zug am Mesenterium bei einer Bauchoperation, bei der Zusammenschnürung 
des Samenstranges während einer Kastration, sogar beim chloroformierten 
Patienten (BILLROTH), nach einem Stoß oder Schlag gegen den Bauch (besonders 
Epigastrium) oder auf den Hoden, durch Druck auf den Hoden oder auf be­
stimmte Punkte der seitlichen Halsgegend (N. vagus), aber auch wohl nach 
anderen, besonders nach schmerzhaften Verletzungen. Empfindliche Indivi­
duen können sogar durch schwächere Reize - wie z. B. Einatmung von etwas 
Chloroform oder eine Gemütserregung - Schock bekommen. Der Schock kann 
vorübergehen - er kann aber auch mit tiefer Ohnmacht und dem Tode enden: 
Bezeichnend ist die absolute oder relative Pulsverlangsamung im Gegensatz 
zur starken Beschleunigung beim Kollaps, bezeichnend auch eine seelische 
Hemmung. Der Blutdruck braucht beim nichttödlichen Schock nicht zu 
sinken wie beim Kollaps. Durch plötzliche starke Gemütserregung wie einen 
heftigen Schreck kann ein ps ychischer Schock eintreten, der den physischen 
begleitet und bedeutend verschlimmern kann, wie z. B. bei einem Eisenbahn-
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unglück oder bei einer Granat- oder Minensprengung. Die Schockbereitschaft 
weist große individuelle Unterschiede auf und sie ist auch bei demselben 
Menschen nicht immer gleich: Gemütserregungen, körperliche und geistige 
Erschöpfung vergrößern sie. MOTT nelmt den sofort eintretenden Schock einen 
primären, während der sekundäre erst nach einigen Stunden kommt. 

Wir denken aD eine "reflektorische" Beeinflussung der Herzwirkung (Hemmung, 
Inhibition durch Va,gusreizung), ähnlich wie beim bekannten GOLTzschen Klopf­
versuch am Frosch (Klopfen der Baucheingeweide mit dem Finger bewirkt Vagus­
stillstand des Herzens). Es kommt aber auch nicht bei jedem Schock Hyperämie der 
Baucheingeweide wie beim geklopften Frosch vor, ja, es kann bei der Autopsie jede 
Veränderung fehlen (s. unten). Müssen wir dann nur eine nervöse Beeinflussung 
der Herzwll.'kung, Atmung und der Hirntätigkeit annehmen ~ Es bleibt nichts anderes 
übrig, wie es scheint. CRILE hat durch plötzlichen Druck auf das Gehirn Pulsver­
langsamlmg und Stillstand der Atmung bewirkt. Es ist aber die Frage, ob diese 
Wirkung deI' des Schocks gleichzusetzen ist. Beeinflussung des ZentralneTvensystems, 
nämlich des Vasomotorenzentrumf', ist beim Schock mit veTmehTteT Blutfülle 
der Baucheingeweide übrigens, wenigstens in bestimmten Fällen, ebensowenig 
abzulehnen; die Pulsverlangsamung weist darauf hin. Nach YANDELL HENDERsoN 
ist übermäßige künstliche Atmung imstande, das HeTZ allmählich rascheT und 
schwächer schlagen zu machen und den Blutdruck herabzumindern bis zum Tode. 
Das Versuchstier bleibt jedoch am Leben, wenn Kohlensäure zur eingeatmeten Luft 
hinzugefügt WiTd. Das ist aber kein Schock, weil keine PulsveTlangsamung auftritt, 
offenbar auch nicht vor der Pulsbeschleunigung. Nach HENDERsoN kann übermäßige 
künstliche Atmung auch dUTch Lähmlmg des Atmungszelltrums tödlich werden. 
Nach BAYLISS sollte Histamin, das sich in schwer geschädigtem Muskelgeweb{ 
bildet (DALE und LAIDLAw) bei narkotisierten Hunden und Katzen olme Blutver· 
lust und ohne Nerveneinflüsse, Blutdruckerniedrigung bewirken durch Kapillar· 
erweiteTung. Vielleicht macht sich ein solcher Einfluß einige Zelt nach schwerm 
Muskelschädigung geltend. 

Man hat auch das Gehirn nach Schock mikroskopisch untersucht. Beim 
primären Schock kann jede Verändenmg fehlen. Beim sekundären Schock fand man 
nicht nur Anämie der Hirnrinde, sondern auch ChTomatolyse namentlich in den 
Kernen der kleineren Zellen, besonders im Vaguskern, nicht oder weniger im Hypo· 
glossuskern, ferner kleinere oder keine NIssL-Körner in den PURKINJE schen Zellen 
des Kleinhims. TTotZ der Anämie der Hirnrinde pflegen die Gefäße deI' weichen 
Hirnhäute erweitert zu sein und kann eine subarachnoidale Blut.ung vorkommen 
(CRILE, MOTT). Wir dürfen aber nicllt vergessen, daß CRILE den Begriff Schock 
weiter zu fassen scheint als wir. 

Als Schock werden mitunter ungleichartige Zustände angedeutet. Man 
hat sogar Kollaps damit verwechselt. Die Hemmung (s. oben) entscheidet. 
Sie fehlt beim Kollaps. Auch für die Behandlung ist der Unterschied wichtig. 
Beim Kollaps errege, beim Schock beruhige man. 

Abnahme des arterio-venösen Blutdruckunterschiedes, es sei durch primäre 
Abschwächung der Herzwirkung oder durch primäre Erweiterung eines größeren 
Gefäßgebietes oder durch beides, kann somit bei gewissem Grade zum Tode 
führen. Bei geringerem Grade tritt oft mit Schwindel und Erbrechen Ohn­
mac h t (engl. "fainting") - d. h. ein gewöhnlich rasch vorübergehender Sch wäche­
zustand mit Bewußtseinsverlust - ein, sobald die Blutzufuhr zum Gehirn 
zur Erhaltung des Bewußtseins nicht genügt. Im allgemeinen erfolgt Ohnmacht 
durch ungenügende Blutzufuhr zum Gehirn (Hirnanämie). Sie kann beim 
Kollaps ebenso wie beim Schock erfolgen. Tiefe Ohnmacht nennt man auch wohl 
"Synkope" oder Lipothymie. Horizontale Lagerung vermag oft ohne 
weiteres eine genügende Blutzufuhr zum Gehirn und Rückkehr des Bewußtseins 
zu bewirken. 

Ob die seelische Schädigung durch Lähmung des Sympathikus oder durch 
Verringerung der Herzwirkung oder durch beides zu Olmmacht führt, ist nicht klar. 
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Schwindel und Ohnmachtsanwandlung treten oft ein bei Leuten, die etwa einige 
Wochen länger - mitunter kürzer - bettlägerig waren und dann zum erstenmal 
aufstehen. Dann tritt Hirnanämie ein, und zwar einmal durch den hydrostatischen 
Faktor, der Blutanhäufung in den Beinen bewirkt; die Blutgefäße der Beine sind dem 
höheren hydrostatischen Blutdruck "entwöhnt", sie erschlaffen, und es häuft sich 
eine größere Blutmenge in denselben an. Dieses Blut wird den höher befindlichen 
Körperteilen, vor .. allem dem Gehirn entzogen. Außerdem nimmt die Herzwirkung 
schon durch die Anderung der horizontalen Körperhaltung in die vertikale an und 
für sich wahrscheinlich ab. 

Körperliche Überanstrengung, z. B. beim Wettkampf, wird manchmal 
von Ohnmacht gefolgt. Wie versteht sich das? Hier kommt schon wieder primäre 
Abnahme der Herzwirkung, Gefäßlähmung gewisser Ausdehnung und das Zusammen­
treffen von beiden in Betracht. Später werden wir sehen, wie sich das Herz an jeder 
Muskelanstrengung mitbeteiligt, so daß Überanstrengung zu Herzschwäche führen 
kann. Und was die Gefäßlähmung betrifft: erweiterte Schläfenschlagader, rote, 
warme Ohren, ohne mechanische, thermische oder sonstige äußere Einwirkung, 
stellen bei Gesunden ein untrügliches Zeichen der Ermüdung durch körperliche 
oder geistige Arbeit dar: indem die Blutgefäßmuskeln oder die Vasomotoren ermüden, 
nimmt ihr Tonus ab. Ist ein Kind mit solchen Ohren mürrisch und reizbar, so bringt 
Schlaf Heilung! Nun können wir uns sehr wohl denken, daß sich durch Überanstren­
gung größere Gefäßgebiete erweitern. Man hat Lungenhyperämie dabei festgestellt 
(vgl. S. 56). Nicht immer erweitern sich die gleichen Gefäße durch körperliche oder 
geistige Ermüdung; wahrscheinlich vor allem die des tätigen Organs, dann fällt oft 
die Erweiterung der Ohrengefäße, der Schläfenschlagadern, der Gefäße entzündet.en 
Gewebes auf. Das gleiche sieht man durch Aufenthalt in warmer Umgebung. 

Aus obigem geht die große Bedeutung der Blutverteilung und ihrer Ände­
rungen hervor. Diese Bedeutung ist nicht immer gleich und auch nicht immer 
klar. So kann halbseitiger Kopfschmerz mit Hyperämie der gleichseitigen 
Gesichtshälfte (Hemicrania angioparalytica) oder mit gleichseitiger Anämie 
(Hemicrania angiospastica) auftreten. Ist nun die Hyperämie bzw. Anämie 
nur Begleiterscheinung oder bewirkt sie den Kopfschmerz, indem sie auch 
etwa in den Hirnhäuten besteht und wir Grund haben für die Annahme, daß 
sowohl Hyperämie wie Anämie gewissen Grades der Hirnhäute Kopfschmerzen 
erregt? 

Eine wichtige Frage ist die nach der Bedeutung der geänderten Blut­
verteilung für die Tätigkeit des Organs, das sie erleidet. Wir haben 
schon einiges davon im obigen besprochen und werden nur einige allgemeine 
Bemerkungen hinzufügen. Wahrscheinlich hat die mittlere Blutfülle eines 
Organs geringere Bedeutung für dessen Tätigkeit als die in der Zeiteinheit 
durch dasselbe strömende Blutmenge : die in der Zeiteinheit durch die Nieren 
gebildete Harnmenge hängt jedenfalls von dieser Größe ab (S. 885). Wahr­
scheinlich gilt dies mehr oder weniger genau auch für die übrigen Organe, weil 
deren Stoffwechsel dadurch beeinflußt wird. Damit will ich nicht sagen, daß 
ein Organ durch gesteigerte Blutdurchströmung ohne weiteres zu stärkerer 
Tätigkeit angeregt wird, wie durch einen funktionellen Reiz, sondern nur, daß 
die Arbeitsfähigkeit, die doch vom Stoffwechsel abhängt, durch Unterschiede 
der Blutdurchströmung beeinflußt wird. Steigt die Stromgeschwindigkeit 
über ein Optimum an oder sinkt sie unter dieses, so können wir uns von vorn­
herein eine Abnahme der Tätigkeit durch verringerte Gelegenheit zur Abgabe 
von Stoffen an das durchströmte Gewebe und zur Aufnahme von Stoffen aus 
demselben denken (S. 60). Und die Stromstärke bedingt die Zufuhr und Abfuhr 
von Stoffen. Entzündliche sowie venöse Hyperämie kann die Tätigkeit z. B. 
von Lungengewebe einschränken, indem sie das Gewebe härter macht. Grad 
und Dauer sind von Bedeutung. 

Ich brauche nicht ausführlich zu betonen, daß mit anderen Worten mittlere 
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Blutfülle und mittlere Stromgesch windigkeit des Blutes allerdings gleichen 
Schritt halten können wie bei arterieller Hyperämie, nicht aber müssen. 
Letzteres zeigt uns die venöse Hyperämie, Stagnation, oder Blutstauung, 
die als Folge von erschwertem Abfluß des Blutes eintritt. Es ist klar, daß sich 
um so mehr Blut, ceteris paribus, in einem Gefäßgebiet anhäufen wird, je mehr 
der Abfluß erschwert wird. daß aber zugleich eben die Stromgeschwindigkeit 
abnimmt. Stockt die Abfuhr ganz, so kommt es zur Stase, d. h. Stillstand 
des Blutes in den venösen, kapillaren und sogar arteriellen Gefäßchen strom­
aufwärts des Hindernisses. Es kann nicht \vundernehmen, daß bei arterieller 
Hyperämie das rascher strömende Blut in den Venen weniger, daß aber bei 
venöser Hyperämie das langsamer strömende Blut in den Adern stärker venös 
ist, nämlich weniger ° enthält als normaliter. Das venöse Blut, das aus den 
Kapillaren eines arteriell-hyperämischen Gefäßgebietes strömt, ist somit heller 
rot durch mehr Oxyhämoglobin als bei gewöhnlicher Stromgeschwindigkeit ; 
das ganze arteriell-hyperämische Gewebe sieht infolgedessen heller rot aus, 
während das an Sauerstoff ärmere venös-hyperämische Gewebe zyanotisch, 
d. h. bläulich-rot oder bläulich-grau gefärbt ist. Wir dürfen jedoch andererseits 
nicht vergessen, daß die zyanotische Farbe durchaus nicht nur venöser Hyper­
ämie zukommt. Sie tritt im allgemeinen auf, wo das Blut durch allgemeine 
oder örtliche Störungen weniger O2 enthält als normaliter (002 beeinflußt die 
Blutfarbe nicht); und dies ist auch möglich ohne venöse Stauung. Wenn sich 
z. B. die arteriellen und Haargefäßchen, vielleicht auch Äderchen, in der Haut 
durch Abkühlung stark zusammenziehen, so nehmen die Blutzufuhr, die Blut­
fülle und die Strömungsgeschwindigkeit ab. Es wird somit weniger O2 zugeführt 
und mehr O2 abgegeben (Oligoxämie bzw. Anoxämie), die Haut wird kalt, die 
Nagelbetten, Ohren und Lippen zyanotisch, während das Volumen der Finger 
abnimmt. Wenn ein Lungenabschnitt durch pleuritisches Exsudat zusammen­
gedrückt oder durch Verschluß seines Bronchus und nachfolgende Resorption 
der Luft atelektatisch (luftleer) wird, so ,vird er tief blaurot oder tief graublau, 
obwohl seine Blutgefäßchen weniger Blut enthalten als zuvor. Die Farbe wird 
dunkler, indem das wenigere Blut in einem kleineren Raum angehäuft wird: 
so entsteht relative Hyperämie. Wir haben hiermit wohl genügend den Unter­
schied zwischen der statischen und der dynamischen Frage betont. 

Arteriell-hyperämisches Gewebe unterscheidet sich ferner von venös­
hyperämischem Gewebe dadurch, daß der Blutdruck in jenem höher zu sein 
pflegt als in diesem. Verdrängt man das Blut etwa durch Fingerdruck, so kehrt 
es im ersten Fall rascher zurück als im zweiten, sobald der Druck aufhört. 
Ferner ist die arteriell-hyperämische Haut wärmer, die venös-hyperämische 
kälter als die normale, weil die aus den inneren Organen durch das Blut zu­
geführte Wärme sowie die Oxydation im Gewebe mit der zuströmenden Blut­
menge zu- und abnimmt und außerdem die Wärmeabgabe in der Haut durch 
Verlangsamung des Blutstroms gefördert wird. Schließlich ist, nach einigen 
Angaben, arteriell-hyperämisches Gewebe überhaupt feuchter als venös-hyper­
ämisches. Dies gilt aber nur solange kein Stauungsödem eingetreten ist. 
Diese Grenze ist aber nicht scharf zu ziehen. Nach AIELLO wird nicht nur das 
Blut durch venöse Stauung wasserärmer somit zellreicher, sondern werden auch 
die Blutkörperchen wasserärmer. 

Örtliche Abnahme der Blutfülle nennt man (örtliche) Anämie: das Ge­
webe wird blaß, so daß sogar die Eigenfarbe ziemlich rein zutage tritt (S. 315); 
liegt es oberflächlich, so wird es kalt, durch verringerte Wärmezufuhr. Gänz­
liches Aufhören der örtlichen Blutzufuhr nennt man Ischämie. Während 
jede Ischämie pathologisch ist, trifft dies nicht für jede Anämie und Hyperämie 
zu. So sind z. B. die funktionellen Änderungen der Blutverteilung physiologisch. 
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a) Arterielle Hyperämie. 

Arterielle (aktive, fluxionäre, kongestive) Hyperämie entsteht infolge von 
primärer Zunahme der Blutzufuhr oder von primärer Erweiterung von arteriellen 
oder Haargefäßehen. Auch die hinzugehörigen Venen pflegen sich infolge der ver 
mehrten Blutzufuhr zu erweitern. Pathologisch nennen wir eine Hyperämie, 
die an Stärke oder Dauer die physiologische gleichartigen Ursprunges übertrifft 
und ferner jede Hyperämie abnormen Ursprunges. Die Stärke und Dauer 
können absolut oder relativ - d. h. mit Rücksicht auf die Stärke des hyper­
ämisierenden Faktors - die physiologische übertreffen. Wir haben schon 
einige Beispiele von pathologischer arterieller Hyperämie besprochen. Sie 
kann im allgemeinen eintreten: 1. durch pathologische Stärke eines physiolo­
gischen Reizes; 2. durch abnorm große Empfindlichkeit auch gegenüber physio­
logischen Reizen; 3. durch schädigende Einflüsse, die auch in geringerer Stärke 
physiologisch nicht vorkommen, bei normaler oder abnormer Empfindlichkeit. 

Als Beispiel der ersten Möglichkeit nennen wir eine starke oder ungewöhnlich 
lange Sonnen bestrahlung, die sogar zu entzündlicher Hauthyperämie führen kann 
(s. dort). Ferner bekommen Gärtner, Kutscher, Seeleute und überhaupt Leute, 
die viel in der freien Luft leben, oft dauernde Blutüberfüllung der Nasen- und 
Backenhaut, mit sichtba,rer Erweiterung von Gefäßchen (Kupfernase). Als drittes 
Beispiel diene eine höchstwahrscheinlich ungewöhnlich starke bzw. langdauernde 
Hyperämie von Magen, Darm und Leber infolge von reichlichen gewürzten Mahl­
zeiten, besonders bei körperlicher Ruhe. Die Tropenleber ("Indian liver") ist wahr­
scheinlich, wenigstens zum Teil, einer solchen Schädigung zuzuschreiben (S. 13R). 
In der Tat hat A. J. F. OUDENDAL neulich bei sezierten Eingeborenen Javas, 
die außerdem oft Darmentzündung mit besonderen Darminhaltgärungen zu haben 
scheinen, durch gesetzmäßige mikroskopische Untersuchung häufig Hyperämie 
bzw. beschränkte proliferative Ent,;;ündung mit Lymphozytenanhäufungen in der 
Leber ("präzirrhotische Veränderungen ") festgestellt. Muskelbewegung und tiefe 
Atmung einige Zeit nach der Mahlzeit fördern nicht nur den Blutkreislauf im all­
gemeinen, sondern insbesondere den der Leber und anderer Baucheingeweide, in­
dem das Zwerchfell bei seiner Zusammenziehlmg diese Organe einigermaßen aus­
preßt. Eine stark-hyperämische und dadurch härter gewordene Leber läßt sich 
aber schwerer durch das Zwerchfell auspressen. Zwischen arterieller Hyperämie und 
Entzündung gibt es schleichende Übergänge (S. 395), wenn auch mikroskopisch 
die Grenze schärfer ist. Die Empfindlichkeit nimmt im allgemeinen durch Reizung 
zu, so daß manchmal bald ein Circulus vitiosus geschaffen wird. Jedenfalls weist 
die viel längere Dauer der Hyperämie als der Reizung auf eine gewisse Schä­
digung der Gefäße hin, welche bei wiederholtel' Einwirkung (gutta cadens!) all­
mählich deutlicher zutage tritt. Aber keine Entzündung ohne bestimmten Reiz! 

Ob und inwiefern die Hyperämie in diesen Fällen neurogen oder myo­
bzw. angiogen ist, läßt sich nicht sicher entscheiden. Angiogen nennen wir Hyper­
ämie durch Schädigung (Lähmung) der Gefäßwand überhaupt, bei den Kapillaren 
der Endothelzellen; myogen heißt die Hyperämie durch Schädigung der Gefäß­
muskelschicht, neurogen ist die durch Lähmung des Vasomotors (neuroparalytisch) 
oder Erregung des Vasodilatators (neurotonisch ) eintretende Gefäßerweiterung. 
Denn obwohl Vasodilatatoren keineswegs überall nachgewiesen sind und ihe 
Wirkung überhaupt nicht aufgeklärt ist, können wir nicht bezweifeln, daß bestimmte 
Reizung bestimmter Nerven von Erweiterung gewisser Schlagader gefolgt wird. 

Abnorm große Empfindlichkeit gegenüber normalen Reizen kann zu 
arterieller Hyperämie führen, wie Erröten bei gewöhnlichem Anreden. 

Es gibt viele pathologische Schädigungen ohne physiolgisches Bei­
spiel im gleichen Gebiet, die arterielle Hyperämie bewirken: so die rote Wange 
bei gleichseitiger Lungenentzündung oder akuter Mastitis, wie ich sah, und die 
wohl auf Lähmung der Gefäßnerven zurückzuführen ist. Ferner die durch An­
saugung (Aspiration) eintretende Hyperämie, sobald ein Druck, der ein Gefäß-
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gebiet ennge Zeit zusammengepreßt hat, rasch schwindet. Es können dann 
sogar Gefäße bersten und Blutung erfolgen. Wir sahen (S. 58), daß Venen am 
ehesten, dann Kapillaren und zuletzt Schlagadern durch einen gleichmäßig 
einwirkenden zunehmenden Außendruck verengt werden, weil der Blutdruck 
in der umgekehrten Reihenfolge abnimmt. Schwindet dieser Außendruck, 
so sind es somit besonders die Venen und Kapillaren, am wenigsten die Schlag­
ader, die sich erweitern. Aus den Kapillaren und kleinen Venen wird dann am 
ehesten Blut per rhexin oder per diapedesin austreten. 

So erklitrt sich die Hyperämie in der Lunge bei Atmung in Luft niedrigerell 
Druckes ("Unterdruckatmung", O. BRUNS); die Hyperämie der Haut und gewisser 
Schleimhäute bei rascher Dekompression (s. dort), vielleicht gefördert dmch 
Reizung der im Blut entstehenden Gasbläschen. Ferner die Hyperämie der Bauch­
fellgefäße, sogar mit Blutungen, nach rascher Entleerung einer großen Menge 
Flüssigkeit, die sich frei in der Bauchhöhle fand (bei Aszites). Auch die Hyperämie, 
die in der Lunge und wohl auch in der Brustwand auftritt, durch rasche Entleerung 
einer großen Menge pleuritisehen Exsudates, das die Lunge zusammengedrückt 
und die Brustwand vorgewölbt hatte. Der Arzt darf daher nie rasch eine große 
Flüssigkeitsmenge aus solchen Höhlen entleeren. Dies /l:ilt auch für die stark über­
füllte Harnblase: in dieser kann sich nämlich eine große Harnmenge, bis zu mehreren 
Litern anhäufen, wenn die Entleerung durch Prostatahypertrophie bedeutend er­
schwert wird, besonders wenn durch Alkoholgenuß die Schleimhaut im Blasenhals 
noch anschwillt. 

Warum erfolgt in solchen Fällen eine abnorm starke Erweiterung und so­
gar Berstung der Gefäße? Wahrscheinlich weil die Gefäße der dehnenden 
Kraft des Blutdruckes entwöhnt waren (s. oben) und außerdem ihre Ernährung 
während der Zusammenpressung gelitten hat. Was allerdings das Wesen dieser 
Entwöhnung ist (ein schwächerer Vasomotorentonus durch geringere Inanspruch­
nahme während gewisser Zeit?) wissen wir nicht. 

Schon nach kürzerer Dauer ist starke Erweiterung möglich. Mac11t man ein 
Bein blutleer, z. B. vor einer Amputation durch Vertikalstellung während einiger 
Zeit und nachfolgende Anlegung einer ESMARcHschen Binde, so wird es nach Ab­
nahme der Binde hyperämisch (s. weiter unten). BIER meint, daß anämisclles 
Gewebe gierig arterielles Blut anzieht und nennt dies das "Blutgefühl" der Gewebe. 
Mit diesem Wort wird eine Selbstregelung des Blutzuflusses der Gewebe gemeint, 
ohne das "Wie" angeben zu können. BIER vergleicht dieses Blutgefühl mit dem 
Schmerzgefühl, das auch gegen Schädigung schützt. Es fragt sich, ob nicht ein­
fach ein verringerter Vasomotorentonus (s. oben) die sekundäre arterielle Hyperämie 
zur Folge hat. Andere Versuche BIERS sind nicht ganz eindeutig. 'Vir müssen 
nähere Daten abwarten. Macht sich die "Reaktion" (s. S. 98 u. 706) nach Ab­
kühlung des Beins durch Hochlagerung und Anämisierung geltend ~ Das Blutgefühl 
spielt nach BIER auch eine Rolle bei der Entstehung des kollateralen Kreislaufs 
und der kollateralen arteriellen Hyperämie nach Verlegung einer Schlagader 
(s. dort). Die entzündliche kollaterale Hyperämie ist aber jedenfalls der entzün­
dungserregenden Schädigung zuzuschreiben bzw. als neuroparalytische Gefäß­
erweiterung aufzufassen (S. 434). 

b) Venöse Hyperämie (Blutstauung). 

Blutstauung tritt ein durch Abnahme der Abfuhr, und zwar infolge von 
Abnahme der das Blut abführenden Kräfte oder durch Zunahme des Strömungs­
widerstandes, wie durch Verengerung oder Verschluß einer Vene. Blutstauung 
kann je nachdem eine allgemeine oder eine örtliche sein. Je nach dem Grad 
unterscheiden wir eine Verlangsamung des Blutstromes (Stagnation) und einen 
Stillstand (Stase) des Blutes. 

Das venöse Blut wird fortbewegt: zunächst durch die noch übrig gebliebene 
geringe Triebkl'aft des Blutes, welche vis a tergo es der Herzwil'kung verdankt. 
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(27. Kap.); die Strömungsgeschwindigkeit ist kleiner als die in den entsprechenden 
Schlagadern mit ihrem kleineren Durchschnitt. Der Blutdruck wird in den Venen­
stämmen in der Nähe des Brustkastens während der Ein at m u n g sogar subatmo­
sphärisch ("negativ", s 28. Kap.). Die Einatmung fördert denn auch die Blutzufuhr 
zum Herzen. Beim betäubten Tier mit künstlicher Atmung (eröffnetem Brustkasten) 
unterhält doch die Herzwirkung allein den Kreislauf. Ob die Gefäßmuskeln 
zur Fortbewegung des Blutes mitwirken (HÜRTHLE, HAsEBRoEK), ist eine noch 
nicht beantwortete Frage. Jedenfalls ist ein gewisser Tonus der Gefäßmuskeln 
unentbehrlich und führt Lähmung der Vasomotoren zu einer Blutdruckerniedrigung, 
die tödlich werden kann (S. 708). Außerdem ist die Wirkung der Vasomotoren 
von großer Bedeutung für die Blutverteilung, die Stromgeschwindigkeit und die 
Stromstärke der einzelnen Gebiete, indem sie die Weite der Gefäße beeinflussen. 
Als sicher dürfen wir ferner annehmen, daß zeitliche Druckerhöhung in der Umgebung 
der Venen, namentlich durch Muskelwirkung, die Blutströmung fördert; die 
bei ihrer Zusammenziehung dicker werdenden Muskeln, mit den extramuskulären 
Blutgefäßen durch starke Faszien umschlossen, pressen die Venen zum Teil oder 
ganz leer. Das Blut strömt dabei nur herzwärts, solange die Aderklappen normal 
tätig sind und periphere Strömung unmögJjch machen. Alle Venen mit einem Radius 
größer als 1 mm haben solche Klappen, mit Ansnahme der intrakranialen, intra­
thorakalen und intraabdominalen Venen. In ähnlicher Weise fördern die Atmungs­
bewegungen der Lungen den Kreislauf wie eine Saug- und Preßpumpe und die 
Zwerchfellwirkung den Kreislauf in Leber- und anderen Bauchorganen. Über die 
Bedeutung der Viskosität haben wir schon gesprochen. Ferner macht sich auch 
die S ch wer kr aft, der hämostatische Druck, geltend: er fördert den Abfluß des 
Blutes aus allen Körperteilen, die über einer durch die Einflußöffnung in das Herz 
zu denkenden horizontalen Fläehe liegen, und wirkt dem Abfluß aus den übrigen 
Teilen entgegen. Das Volumen eines Arms nimmt dureh senkrechte Hebung ab und 
dureh Herabhängen zu, wie plethysmographiseh festgestellt ist. Ferner können 
örtliehe Erweiterungen oder Verengerungen den Strömungswiderstand bedeutend 
ändern. SclJließlieh ist das Blutvolumen, wie wir besprochen haben, von Bedeutung. 

Solange das Herz genügend arbeitet und die intrathorakalen Druck- und 
Spannungsverhältnisse nicht stark verändert sind, gewinnt diese Wirkung 
der Schwerkraft keine merkbare pathologische Bedeutung. Anders aber bei 
Herzinsuffizienz und bei Änderungen der intrathorakalen Druck- und Spannungs­
verhältnisse (28. Kap.). Dann tritt allgemeine Blutstauung kardialen oder 
thorakalen Ursprunges ein mit abnormer Anhäufung von Blut in den ab­
hängigen Teilen, sobald nämlich die Leber nicht all das in der unteren Hohlader 
gestaute Blut in sich aufnimmt, wie wir sogleich besprechen werden. 

Wir können unsere Erfahrungen folgendermaßen zusammenfassen: Un­
genügende Tätigkeit der linken Herzhälfte führt durch ungenügende Ansaugung 
des venösen Blutes aus den Lungenadern zu Blutstauung in den Lungen und 
Bronchiolen. Ungenügende Tätigkeit der rech ten Herzhälfte führt zu Blutstau­
ung in den extrapulmonalen Körperteilen und in den Venen der gröberen 
Bronchien, die sich in die V. azygos oder anonyma ergießen. Ungenügende 
Tätigkeit des ganzen Herzens führt zu allgemeiner Blutstauung (s. dort). Außer­
dem kann allgemeine extrathorakale Blutstauung (Blutanhäufung) eintreten 
infolge von gewissen Änderungen der intrathorakalen Spannungen und intra­
thorakaler Verengerung der Hohladern, wie z. B. bei ausgedehntem Lungen­
emphysem (28. Kap.). Ist zugleich der intraabdominale Druck erhöht durch 
Vermehrung des Bauchinhalts, z. B. durch entzündlichen Aszites, so kann 
Blutanhäufung in Bauchgefäßen unmöglich sein, und es beschränkt sich die 
Stauung auf extrathorakale und extraabdominale Venen. 

Erschwerter Abfluß des Blutes zur rechten Herzhälfte bedeutet Anhäufung 
in den Hohladern und in ihren Wurzelgebieten, bei sitzenden, gehenden oder 
stehenden Leuten zunächst besonders in der unteren Hohlader. Sobald diese 
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nun in gewissen, individuell wohl verschiedenem Grade überfüllt ist, staut das 
Blut zunächst in der Leb er zurück. Die Kapazität der Lebergefäße ist groß: 
nach RANKE enthält sie normaliter ungefähr 1/4 der gesamten Blutmenge. Bei 
Blutstauung in der unteren Hohlader können sie eine beträchtliche Menge 
Blut außerdem in sich aufnehmen. Und sie tun es leicht, weil der Druck in den 
Lebervenen sehr niedrig, kaum höher als der in der unteren Hohlader ist. Dabei 
schwillt die Leber bis in klinisch erkennbarem Maße an, indem sie gedehnt wird, 
so daß sie fester und sogar hart wird. Nicht "alle" normalen Lebern sind aber 
gleich dehnbar; ihre Dehnbarkeit nimmt durch fibröse Kapselverdickung, z. B. 
schon manchmal bei Schnürleber und sehr stark bei Perihepatitis fibrosa, ferner 
durch proliferative Entzündung (Zirrhose), durch Altern und vielleicht noch 
durch andere Faktoren mehr oder weniger ab. Je weniger dehnbar die Leber 
ist, um so eher macht sich die Stauung im Wurzelgebiet der Pfortader (im Magen, 
Darm, Pankreas, Bauchfell und nicht an letzter Stelle in der Milz) bzw. im 
Wurzelgebiet der unteren Hohlader außerhalb der Leber geltend. Wir können 
nämlich die Lebergefäße mit dem Pfortadergebiet als ein Ganzes betrachten, 
in dessen Teilen sich das Blut um so leichter anhäuft, je dehnbarer die Teile 
sind. Blutstauung kardialen oder intrathorakalen Ursprunges überhaupt muß 
;:lieh aber durch Leberkapillaren fortpflanzen, bevor sie die Pfortader und ihr 
Wurzelgebiet erreicht. Nun bekommen wir bei allgemeiner Stauung bei der 
Autopsie verschiedene Blutverteilungen zu Gesicht: es kann, besonders bei 
jugendlichen Individuen, die Stauungsleber ganz in den Vordergrund treten, 
während im Wurzelgebiet der Pfortader und überall außerhalb der Leber nur 
mäßige, ja kaum erkennbare Stauung besteht. Hier müssen wir eine beträcht­
liche Dehnbarkeit der Leber annehmen, wie sie bei jugendlichen Individuen ohne 
besondere pathologische Veränderungen (s. oben) im allgemeinen vorauszusetzen 
ist. In anderen Fällen finden wir allerdings manchmal eine Muskatnußleber 
(s. unten), aber nur geringe Schwellung dieses Organs, oder keine Muskatnuß­
leber und kaum erweiterte Leberkapillaren, jedoch eine stark vergrößerte, 
blutreiche Milz und starke Blutanhäufung im Wurzelgebiet der Pfortader über­
haupt. Da handelt es sich um ältere Leute oder um anatomische Veränderungen 
(Verdickung der bindegewebigen Kapsel und des bindegewebigen Gerüstes), 
welche die Dehnbarkeit der Leber verringerten oder um eine geringe Dehn­
barkeit von Hause aus. Diese Faktoren machen sich auch für die Milz geltel1(1 
(s. unten). Vgl. S. 794 f. 

Es gibt ferner manche Schattierungen. Dabei ist wahrscheinlich nicht nur 
die Dehnbarkeit der Leber, sondern auch die Größe der inspiratorischen Erhöhung 
des intraabdominalen Druckes im kranialen Abschnitt der Bauchhöhle von Be­
deutung. Durch inspiratorische Erhöhung des Druckes auf die Leberoberfläche 
werden Blut, Lymphe und GaUe mehr oder weniger aus diesem Organ ausgepreßt. 
Es wird besonders die Blutbewegung aus der Leber nach dem Herzen hin durch die 
Zwerchfellwirkung gefördert, indem sie zugleich das Volumen und die Spannung 
der Brustorgane ·vermehrt und dadurch den Blutdruckunterschied zwischen den 
Leberadern und dem intrathorakalen Abschnitt der unteren Hohlader vergrößert. 
Wahrscheinlich ändert sich die Form der Leber nicht unerheblich durch die Zwerch­
fellwirkung, indem der Druck auf die Leberoberfläche nicht überall gleich ist. Viel­
leicht erklärt sich dadurch die sehr ungleiche Verteilung der Stauung, der Muskat­
nußzeichnung und der blutärmeren Leberabschnitte, die wir in verschiedenen Lebern 
zu Gesicht bekommen, vielleicht ist diese ungleiche Verteilung jedoch anderen 
Einflüssen zuzuschreiben. Es kann die Stauung in allen Leberteilen gleich stark sein. 

Wir wissen doch von dem Blutkreislauf in den verschiedenen Leberabschnitten 
noch recht wenig, so daß eine gesetzmäßige Forschung in dieser Richtung sehr er­
wünscht ist. Die Bedeutung der Leberform, die einer verschiedenen Dehnbarkeit 
der Leber und einer verschiedenen Spannung des Bauchinhalts an verschiedenen 
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Stellen wäre dabei zu berücksichtigen. Ein örtlich beschränkter Druck hat doch in 
der Leber eine örtlich beschränkte Wirkung (S. 39). Mit Hinsicht auf die Am;· 
pressung der Leber ist ihre Zusammendrückbarkeit im allgemeinen und in verschie· 
denen Teilen von Bedeutung. Besteht einmal eine gewisse Stauung, so ist dadurch 
die Zusammendrückbarkeit des Lebergewebes verringert und ein Circulus vitiosus 
geschaffen, indem das Gewebe durch Stauung immer starrer wird und dadurch 
immer schwerer seines Zuviels an Blut durch die Zwerchfellwirkung los wird. 

Jetzt noch einige Einzelheiten über die Stauungsleber. Das Blut häuft 
sich zunächst in den sublobularen und zentralen Venen an. Anfangs hat die Stau­
ungsleber eine dunkelblaurote Farbe. Von den zentralen Venen aus werden dann 
allmählich perizentrale Kapillaren erweitert - die Blutdruckerhöhung pflanzt sich 
schwer durch Kapillaren fort. Die perizentralen Leberzellen atrophieren allmählich , 
und diese Atrophie schreitet mit der Erweiterung der Blutkapillaren fort (S. 330). 
Die stark erweiterten perizentralen Kapillaren erscheinen dem unbewaffneten Auge 
als dunkelblaurote Flecke verschiedener Schattierung, währenil sich die mehr 
periportalen Leberzellbälkchen mit ihrer grauweißlichen oder durch Fett gelblichen 

Abb. 302. Fast gleichmäßige MuskatnußIeber. 

Farbe scharf abheben, so daß eine Farbenzeichnung wie die einer Muskatnuß ent­
steht (Mußkatnußleber). Die dunkelblauroten perizentralen Teile hängen stellen­
weise, manchmal girlandenförmig, zusammen (s. Abb. 302). Denn die Menschen­
leber besteht ni eh t, wie z. B. die in manchen Lehrbüchern der Histologie abgebildete 
Schweineleber, aus Läppchen, welche durch Bindegewebe umgeben und voneinander 
abgegrenzt sind, sondern aus Leberzellbälkchen, die miteinander zusammenhängen, 
und stellenweise Stränge periportalen Bindegewebes, die Schlagadern, Venen. 
Lymphgefäße und Gallengänge umhüllen. 

Unter bestimmten Umständen, die wir nicht genauer anzugeben vermögen, 
vielleicht nur bei gewisser Kombination von Grad und Dauer der Stauung, wobei 
individuelle Disposition in Betracht kommt -, jedenfalls aber erst nach längerer 
Dauer kommt es zu einer "cin'hose cardiaque". Sie kommt nur in einem kleinen 
Bruchteil aller chronischen Stauungslebern vor: es bildet dabei das Endothel der 
stark erweiterten, also zunächst der perizentralen Kapillaren, faseriges Bindegewebe. 
Auch die Wand der sublobularen Venen kann sich mehr oder weniger verdicken. 
Die Leber wird fester. Hat die Stauung einige Zeit gedauert, so kann das Organ, 
das anfang;; durch Blutanhäufung vergrößert war, durch die Atrophie der Leber-
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zellen sich verkleinern: a tr ophis che St auungs - oder M: uska tn ußle bel', auch 
wohl zyanotische Atrophie, und mit Hinf'icht auf die Verhärtung durch Bindegewebs­
bildung: zyanotische Induration. 

Die Stauung pflanzt sich früher oder später (s. oben) bis in die Pfortader­
wurzeln fort. Es kann dadurch zu M:ilzvergrößerung. zu Hyperämie, sogar mit 
Blutungen in der M:agen- und Darmschleimhaut, zu Hämorrhoiden (Varizes der 
Hämorrhoidalader) kommen. Diese Erscheinungen pflegen bei hepatogener 
Pfortaderstauung oder Pfortaderverschluß stärker zu sein (s. unten). 

Von den Funktionsstörungen der Leber durch Stauung wissen wir wenig: 
die gesamte Arbeitsfähigkeit nimmt wohl durch Blutstromverlangsamung und 
Atrophie ab; wie groß ist aber die Reserveenergie? Es kann Ikterus auftreten, 
,ielleicht indem die Galle aus der starr gewordenen Leber in ungenügender M:enge 
herausgepreßt wird, staut und dann resorbiert wird. Durch M:ischung der ikterischen 
mit der zyanotischen Hautfarbe entsteht der Icterus viridis, der bläulich-grüne 
Ikterus. 

Die allgemeine Stauung macht sich auch in anderen Organen geltend: z. B. 
in der Lunge (s. unten), der Niere. Wir können die Leber mit den Pfortader­
organen als ein Ganzes, die Nieren mit den Geschlechtsorganen als ein zweites 
und die Beine als ein drittes Ganzes von Venen betrachten. Dann erweist sich 
die Blutanhäufung in diesen drei Venengruppen in verschiedenen Fällen als 
sehr verschieden. Dabei macht sich nicht nur die Dehnbarkeit der ver­
schiedenen Venengebiete, sondern auch z. B. die Spannung der Bauchwand usw. 
geltend: bestand z. B. schon Aszites örtlichen Ursprunges oder eine große Bauch­
geschwulst, so ",ird eher Stauung allgemeinen Ursprunges in den Beinen als 
in den Bauchorganen hinzukommen. In der Niere erweitern sich zunächst 
die Marh:venen. Später erscheinen die Harnknäuel für das unbewaffnete Auge 
als dunkelblaurötliche Pünktchen. Das Stroma der Niere kann sich etwas faserig 
verdicken (zyanotische Induration), aber nicht so stark wie bei der "Cin'hose 
cardiaque". Die Stauungsnieren scheiden eine geringere tägliche Harnmenge 
aus (Stauungsharn), indem in der Zeiteinheit weniger Blut durch die Nieren 
strömt als normaliter. Ob außerdem harntreibende Stoffe weniger einwirken, 
ist eine offene Frage. Der Stauungsharn ist konzentrierter und enthält eine 
geringe Menge Albumen (Oligurie und Albuminurie). 

Schreitet die allgemeine Stauung weiter fort, so werden immer mehr Organe 
befallen. Kälte und Zyanose der Haut und der Lippen pflegt schon früh erkenn­
bar zu sein, mitunter auch eine gewisse Anschwellung von J!"'ingern und Zehen, 
besondCl's abends (s. unten). Willkürliche Bewegungen, die gewisse Anstrengung 
fordern, können bald nicht ohne Mühe und Atemnot ausgeführt werden, nicht 
am wenigsten durch Herz- und Lungeninsuffizienz. Stauung gewissen Grades 
und gewisser Dauer kann zu Blutungen, hämorrhagischer Infarzierung 
des Gewebes (S. 727) führen; im Harn und im Auswurf können kleine Blut­
mengen, mitunter nur vereinzelte Chromozyten auftreten (sanguinolenter 
Auswurf). Auf die Blutungen kommen wir S. 732 zurück. 

Durch allgemeine Stauung gewissen Grades und gewisser Dauer kann 
Ödem in verschiedenen Körperteilen auftreten: Anasarka, Lungenödem, 
Hydrops ascites, Hydrothorax, Hydroperikard. Durch diese Flüssigkeits­
anhäufungen wird die Tätigkeit der Lungen, wahrscheinlich auch der Bauch­
organe, vielleicht auch des Herzens, beeinträchtigt. Die durch die Herzinsuf­
fizienz schon vorhandene Atemnot nimmt durch die Ödeme noch zu. Eine 
andere Erscheinung bei chronischer kardialer Blutstauung ist die sogen. 
"Herzkachexie" (ANDRAL), die einen hohen Grad erreichen kann; ob sie der 
ungenügenden Tätigkeit der Organe zuzuschreiben ist, harrt der Beant­
wortung. Allgemeine Stauung im Wachstumsalter hemmt das Wachstum 
mehr oder weniger. "Trommelschägelfinger" können durch Stauung überhaupt 
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entstehen. Die Nagelphalangen der Finger, auch wohl der Zehen, werden kolbig 
aufgetrieben, die Nägel gekrümmt. Die Histogenese kennen wir nicht. Ödem 
hat einen gewissen Anteil. Die Anschwellungen können nach dem Aufhören 
der Stauung zurückgehen. Sie entstehen mitunter binnen einigen Wochen, 
meist jedoch langsam bei chronischer Stauung intrathorakalen oder kardialen 
Ursprunges, bei Lungenschrumpfung usw. Zunächst werden die Handschuhe 
zu eng usw. 

Örtlich beschränkte Blutstauung würde ohne die zahlreichen Anastomosen 
der Venen viel häufiger und stärker sein als: es in der Tat der Fall ist. Wird eine 
Ader verengt oder verlegt, so erweitern sich, sobald der Blutdruck oberhalb 
der "verengten Stelle bis zu gewissem Grade. ansteigt, Seitenäste (Kollateralen), 

Abb. 303. Caput Medusae (nach UMBER in MOHR­
STAEHELlN, Hdb. d. in11. Med. Bd. III). 

welche diese Ader oberhalb der 
verengten Stelle mit ihrem Ab­
schnitt unter dieser Stelle oder 
mit anderen Venen verbinden, und 
das Blut strömt durch letztere 
dem Herzen zu. Die Erweiterung 
der Seitenäste beweist nicht eine 
Rückströmung aus der verlegten 
Ader, wie sich aus weiterer Über ­
legung ergibt. Einige Beispiele 
folgen hier: 

Wird die Pfortader durch Druck 
einer sie umwachsenden Geschwulst 
oder durch Peripylepblebitis oder 
durcb Thrombose ganz abgescblossen 
oder in gewissem Grade verengt, oder 
werden ibre Verzweigungen inner­
balb der Leber (bepatogene Pfort­
aderstauung) durcb Zirrbose verengt, 
so erweitern sicb ihre Wurzeln (in 
Magen, Darm, Milz, Pankreas, Baucb­
fell) und Anastomosen derselben mit 
anderen Venen, aber nicbt immer 
die gleicben; im Gegenteil kennen 
wir viele Verscbiedenheiten, wie 
Anastomosen von Magenvenen mit 
den Speiseröbrenvenen, von Magen­
und Milzadern mit Venen der Nieren­
kapsel; von Magenvenen mit Zwercb­
fellvenen, von Milzvene und Vena 

azygos; das Blut aus der Leberkapsel und oberfläcblicben Leberteilen fließt den 
Zwercbfellvenen und SAPPEYS akzessoriscben Lebervenen zu. Letztere anasto­
mosieren, dem Lig. teres entlang, mit der V. epigastrica sup., V. mammaria int. 
und parumbilikalen subkutanen Venen. Durcb variköse Erweiterung der zuletzt 
genannten Venen entstebt das "Caput Medusae" um den Nabel berum_ Ferner 
seien nocb die Anastomosen der hämorrboidalen Venen mit den Venae lumbales 
und Venae spermat. internae erwähnt und auf das Vorkommen von kleineren 
Anastomosen zwischen Venen in von Bauchfell unbedeckten Darmabscbnitten (im.. 
Duodenum, Dick- und Enddarm) mit der Bauchwand usw. bingewiesen. Sicht­
bare Venenerweiterungen sind von diagnostischer Bedeutung. Mitunter sind 
jedocb eben nur die tiefen, unsichtbaren Venen erweitert, die siebt baren kaum 
oder nicht. Durch diese kollaterale Abfuhr des venösen Blutes kann eine Leber­
zirrhose oder eine Pfortadertbrom bose wahrscheinlich viele Jahre latent bleiben. 
Die kollaterale Abfuhr genügt jedoch nicht immer, so daß es durch Stauung in den 
Baucbfellvenen zu Hydro-ps ascites kommt (s. Ödem). Um die Abfuhr des Pfort-
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aderblutes zu verstärken, hat TALMA die Befestigung des Netzes in die Bauchwand 
empfohlen, mit Erfolg. Stauung im Pfortadergebiet durch ungenügende Herzwir­
kung wird selbstverständlich nicht durch kollaterale Abfuhr ausgeglichen. Wir 
haben schon bemerkt, daß bei Pfortaderstauung die Milz sich vergrößert, Magen· 
und Darmblutungen und Aszites auftreten können. Nun kommt bei Leberzirrhose 
auch Nasenbluten, und zwar als erste Erscheinung vor. Sie ist wahrscheinlich aber 
einer Blutveränderung bei Leberzirrhose zuzuschreiben. Auch Hämorrhoiden 
(Varizes in den Hämorrhoidalvenen) treten als Folge von Pfortaderstauung auf. 

Bei Verlegung der unteren Hohlader können die Venae epigastricae und 
mammariae für die kollaterale Abfuhr des Blutes aus den Beinen dienen. Aus 
den Nieren ist, bei Verlegung der Nierenader, einige Abfuhr durch die Kapsel­
venen (Stellulae VERHEYENII) möglicll. Bei Schwangeren kann es zu einer ge­
wissermaßen physiologischen Stauung in den Beinen, sogar mit Ödem kommen 
durch Druck der vergrößerten Gebärmutter auf die untere Hohlader und die iliakalen 
Venen, wie schon PETRUS CAMPER 1784 annahm. Nach der Entbindung kann die 
Stauung, sei es auch nicht immer ganz, schwinden. Bei folgenden Schwangerschaften 
kann sie stärker werden, besonders bei Frauen, die viel stehen: Die Venen erweitern 
sich durch Summierung der unvollständigen elastischen Nachwirkung allmählich mehr, 
ihre Klappen werden schlußunfähig, was die Stauung wieder fördert. Gleichmäßige 
Erweiterung über eine gTößere Strecke (Ektasie), Varizes (Blutaderknoten oder 
Krampfader), Schlängelungen, Kombinationen dieser Veränderungen können 
durch wiederholte Schwangerschaft entstehen. Chronisches Ekzem kommt oft 
dazu und kann durch Jucken und Kratzen und hierdurch zu Geschwü.rsbildung 
(Ulcus varicosum) führen (s. dort). Durch kleinere Venenerweiterungen kann die 
Haut, besonders in der Malleoiengegend eine bläuliche Farbe annehmen. In einem 
varikösen Bein kann sich das Bindegewebe faserig verdicken. Die Varixwand hin­
gegen wird oft allmählich dünner; sie kann platzen und es erfolgt Blutung. In anderen 
Fällen tritt Thrombose und Organisation des Thrombus in der Varix ein. 

Varizes entstehen überhaup{ oft durch langdauernde oder durch häufig wieder­
holte, kurze, mehr oder weniger stoßförmige Stauung, so z. B. am Unterschenkel 
bei Ruderern, Fußballspielern usw. Außer den oben schon genannten Hämor­
rhoiden sind Varizes des Plexus pampiniformis (Varikozele) ziemlich häufig, und 
zwar besonders links, weil sich die linke V. spermatica interna in die linke Nieren­
ader ergießt, wodurch der Blutabfluß schwerer ist als durch die rechte Vene, die 
unter spitzem Winkel die untere Hohlader erreicht. Durch EIweiterung einer Vene 
berühren sich ihre Klappen nicht mehr, so daß sie schlußunfähig werden. 

Manchmal tritt Stauung in Venen, aber keine Varixbildung auf. Dies weist 
darauf hin, daß ein gewisser erhöhter Blutdruck nicht genügt, sondern eine gewisse, 
zur Zeit noch nicht näher anzudeutende Disposition (Minderwertigkeit des elastischen 
und des Muskelgewebes n erforderlich ist. Die Versuche von B. FISCHER und 
SCHMIEDEN sind sonst auch nicht verständlich. Sie verpflanzten 15 mal bei 8 Hunden 
Stücke aus der V. jugularis ext. in die Carotis communis, so daß dieses Aderstück 
dem Karotisdruck ausgesetzt war. Auch pflanzten sie die Karotis in eine Ader ein, 
so daß das Karotidenblut die Venenverzweigungen durchströmte. Nach 3-86 Tagen 
wurde das Tier getötet: nie wurde Erweiterung der Ader gefunden, im Gegen­
teil Verengerung durch Bindegewebsbildung und Hypertrophie der Muskeln. 

Wir müsssen hier noch die Veränderungen der Lunge und Bronchiolen erwähnen, 
die durch Stenose des linken atrio-ventrikularen Ostiums, weniger durch Insuffizienz 
der zweizipfligen Klappe eintreten. Die Lunge wird durch Blutstauung überhaupt 
größer und fester, so daß man von roter, und nachdem sich aus ausgetretenem 
Blut braunes Pigment im Gewebe gebildet hat, von brauner Induration redet, 
während auch in den Bronchiolenwänden Stauung eintritt. Durch dieses Pigment 
bekommt das Lungengewebe einen durch die Pleura hindurchscheinenden bräun­
lichen oder braunen Schimmer. Eine geringe Bindegewebsmenge, vielleicht nur 
mehr Fasern, mögen bei Stauung in der Lunge gebildet werden wie bei der zyano­
tischen Induration anderer Organe. Die Lunge kann bei gewissem Grad und Dauer 
der Stauung sehr fest und starr werden. Wahrscheinlich kann bei der Autopsie 
die Festheit abnehmen, indem Blut aus den Lungengefäßen strömte, so daß Starr­
heit in manchen Fällen sogar zu fehlen scheint. GROSsMANNhat im VON BASCH-
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schen Laboratorium, Lungenstarre bei Tieren hervorgerufen durch Erschwerung 
des Blutabflusses. Zugleich nahm der intraalveolare Raum zu, was wohl einer 
Streckung der Lungenka.pillaren zuzuschreiben ist. Streckt sich doch eine frei 
bewegliche, geschlängelte Röhre, die wir aufspritzen, indem der hydraulische Druck 
auf der gewölbten Wand mit ihrer größeren Oberfläche größer ist als auf der hohlen. 
Eine Streckung der Lungenkapillaren ist jedoch nur möglich bei gleichzeitiger 
Vergrößerung der Wando berfläche der Lungenbläschen, mit denen sie fest zusammen­
hängen, d. h. mit Zunahme des intraalveolaren Raums. Dieser nimmt aber ab 
durch Erweiterung der Blutkapillaren. Vermögen jedoch die Lungenbläschen 
sich nicht oder nur schwel' zu vergrößern, so tritt Schlängelung der Haargefäßchen 
ein. In einer Stauungslunge sind die Kapillaren deutlicher als sonst, mitunter recht 
deutlich als Würstchen sichtbar. Lungenstarre erschwert die Atmung. - Das 
braune Pigment (s. oben) rührt von ausgetretenen Chromozyten her, die durch 
Kapillarblutungen austreten. Es kann sich als vereinzelte Körnehen oder als Häuf­
chen solcher Körnchen im Gewebe, auch in Leukozyten und Alveolarepithelzellen 
finden. Letztere können abgehoben und mit Auswurf aufgebracht werden. Solche 
pigmenthaltige Leukozyten und Epithelzellen bezeichnet man als Herzfehler­
zellen, weil sie fast nur bei längerdauemder Stauung durch Mitralklappenfehler 
auftreten (Ahb. 95). V gl. S. 710 liber die Bedeutung für die Tätigkeit. 

Jetzt die Bedeutung des Stauungsgrades und der Stauungsdauer. 
Bei ganz schwacher Schnürung eines Fingers mit einem elastischen Streifen 
werden zunächst nur Venen merkbar verengt, weil der venöse Blutdruck den 
niedrigsten Wert hat. Es nimmt zunächst nur die Blutabfuhr etwas ab, 
und es tritt eine geringe AnhäuflUlg fast normalen Blutes ein, das kaum mehr 
Wärme und Sauerstoff abgibt als normaliter, weil die Stromgeschwindigkeit 
dazu offenbar nicht genügend abgenommen hat. Die Haut des abgeschnürten 
Teils wird sogar wärmer. Bei zunehmender Schnürung verengern sich die Venen 
allmählich mehr, die Stromgeschwindigkeit nimmt ab, letzteres immer mc,hr, 
je nachdem auch Kapillaren sich merkbar verengern: Zyanose und Kühlheit 
treten auf und werden immer stärker. Schließlich nimmt die Blutzufuhr ab 
durch Verengerung von Schlagadern. Nekrose kann durch ungenügende Er­
nährung eintreten. Ödem ist bei gewissem Grad und Dauer der Stauung möglich. 
Blutstauung gewissen Grades sowie Stase (s. unten) können zu Blutaustritt 
führen, durch Zerreißung der Wand kleiner Gefäße oder durch eine hypothe­
tische Störung ihres Ernährungszustandes, und unter bestimmten Umständen 
zu einer gleichmäßigen hämorrhagischen Infarzierung des Gewebes (s. später). 

Wird eine aus der Bauchhöhle vorgebrachte Darmschlinge durch einen 
elastischen Ring abgeschnürt, so treten allmählich ähnliche Veränderungen ein. 
Bei einem gewissen Stauungsgrad nimmt die Transsudation (s. dort) sowohl inner­
halb der Schlinge wie außerhalb derselben, an der serösen Oberfläche zu. Außer­
dem finden kleinere oder größere Blutaustritte aus den Gefäßchen, ja eine hämor­
rhagische Infarzierung, wie das Stauungsinfarkt der Lunge (s dort) statt. Durch 
Anhäufung des Transsudates in der Schlinge schwillt diese an und nehmen Dehnung 
und Spannung ihrer Wand zu. Hierdurch werden die Blutgefäßchen, zunächst wieder 
nur die mit niedrigstem Blutdruck, verengert usw. Entzündung mit Exsudation 
folgt (s. unten). Allmählich tritt Nekrose oder Brand in der bräunlich oder grünlich 
schwarz sich verfärbenden Darmwand ein, und zwar um so rascher, je stärker die 
Abschnürung ist. Ist diese bald sehr stark, so kmm Nekrose dmch Ischämie 
entstehen. Eine solche Abschnürung kann auch an einem Eingeweidebruch beim 
Menschen oder Tier stattfinden, wenn der Bruch durch eine enge elastische Bruch­
pforte eingeklemmt wird (Brucheinklemmung, Incarceratio hel'niae). Ein 
Bruch ist ein mit Bauchfell bekleidetes Eingeweide, das dmch eine normale 'oder 
pathologische Öffnung (Bruchpforte) in der inneren Bauchwand tritt und das 
parietale Blatt des Bauchfells vor sich hin ausstülpt. Das Eingeweide tritt dabei 
in einen präformierten Kanal, wie der Leistenbruch in den Leistenkanal, oder in 
eine sonstige Höhle wie die H. diaphragmatica (wobei ein Eingeweide dmch ein 
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Loch im Zwerchfell in die Brusthöhle tritt). Der vorgestülpte Teil des Bauchfells, 
der den Bruch gleichsam umschließt, heißt Bruchsack, das ausgetretene Einge­
weide heißt Bruchinhalt. Tritt ein Organ oder Organteil ganz unbedeckt zutage, 
so redet man von Prolaps. - Während wir auf die Faktoren und den Mechanis­
mus der Brucheinklemmung nicht eingehen, beschränken wir uns kurz auf die 
Veränderungen, die stattfinden, wenn das Eingeweide eine Darmschlinge ist. Ist 
die Bruchpforte genügend weit, so geht der Kreislauf von Blut und Lymphe in 
der Schlinge ungestört vonstatten. Sobald aber die Bruchpforte relativ zu eng ist, 
wird die Darmschlinge, ähnlich wie im obigen Versuch durch den Ring, durch sie 
eingeschnürt, und es treten ähnliche Veränderungen ein: zwischen Darmschlinge 
und Bruchsack häuft sich Transsudat ("Bruchwasser") an und auch innerhalb der 
Schlinge. Die durch Stauung und Ödem veränderte Darmwand gerät früher oder 
später in Entzündung, wobei Darminhalt oder Bakterien als Entzündungserreger 
wirken. Diese Bakterien sind gewöhnliche Darmschmarotzer, wie Kolibazillen, 
die aber in einer eingeklemmten Darmschlinge rascher wachsen, an Virulenz zu­
nehmen und in die Darmwand eindringen können. DE KLEoKI hat das in Versuchen 
bei Hunden nachgewiesen (S. 158). Seröse, fibrinöse und zellige Exsudation tritt 
auf, der Inhalt der Schlinge nimmt durch das flüssige Exsudat zu, dadurch wächst 
der Umfang der Schlinge und die zunehmende Spannung ihrer Wand zieht allmählich 
mehr Darm durch die Bruchpforte aus der Bauchhöhle in den Bruchsack hinein 
(KoRTEWEG). Die Entzündung dehnt sich allmählich aus, allgemeine tödliche Bauch­
fellentzündung kann folgen, wenn der Tod nicht durch Sepsis, Schock (durch 
Dehnung des Bauchfells~) schon früher eintrat. Die Darmverlegung führt übrigens 
zu Erbrechen, Kotbrechen (Ileus oder Miserere). Rechtzeitige Lösung der Ein­
klemmung vermag Heilung herbeizuführen. 

Sog. "Stieldrehung" einer Eierstocks- oder anderen gestielten Geschwulst 
vermag ähnliche, sei es auch in der Regel nicht infektiöse Veränderungen zu be­
wirken. Eine geringe Drehung um den Stiel, in dem die Gefäße liegen, kann harm­
los sein. Mehrfache Drehung führt zu Stauung bzw. Stase mit Blutungen und Nekrose. 
Durch starke Drehung des Samenstranges kann ein ganzer Hoden unter hämorrha­
gischer Infarzierung absterben. 

Durch Verlegung der abführenden Ader kann es zur Stockung "stase" 
des Blutes kommen. Nimmt die Stromgeschwindigkeit immer mehr ab, so 
treten aus dem axialen Blutzylinder alhnählich mehr weiße Blutkörperchen 
und Blutplättchen, schließlich auch Chromozyten in den hohlen wandständigen 
Plasmazylinder ein (S. 380), so daß das Gefäß schließlich vollkommen mit Blut 
gefüllt ist. Die Blutkörperchen scheinen mitunter zusammengebacken zu sein. 
Wenn aber, wie im Tierversuch, die Venensperrung gehoben wird, so sieht 
man (LuBARscH), wie sich aus dem gleichmäßig roten Zylinder die einzelnen 
unverletzten roten Blutkörperchen loslösen und allmählich ein ganz normales 
Ansehen des sich wiederherstellenden Blutstromes eintritt. 

Stase kann ferner auch eintreten durch Wasserverdunstung, und zwar 
nicht nur bei der mikroskopischen Beobachtung eines ausgespannten durchsich­
tigen Gekröses von Kaltblütern, das nicht fortwährend mit physiologischer Koch­
salzlösung befeuchtet wird, sondern wahrscheinlich auch bei Erhitzung (zu etwa 
500) und Erfrieren (-7°) des Gewebes; auch bei Einwirkung von Salzen, Zucker, 
Glyzerin usw., die in starker Lösung Stase bewirken, tritt Wasserentziehung ein. 

Von der Stase zu unterscheiden ist Stillstand des Blutes durch Gerinnung, 
die durch starke Erhitzung oder chemische Schädigung der Gefäße und des Blutes 
hervorgerufen wird. Solches Blut fließt nicht wieder. 

c) Örtliche Anämie und Ischämie. 

Durch Anämie nimmt das Volumen eines Körperteils ab. Wir haben schon 
einige Beispiele von örtlicher Anämie verschiedenen Ursprunges kennen gelernt, 
so z. B. die Anämie eines Organs infolge von Gefäßerweiterung in einem anderen 
Körperteil, wie die Hirnanämie durch Lähmung des Bauchsympathikus, Anämie 
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lurch thermische Einflüsse usw. Im allgemeinen entsteht Anämie bzw. Ischämie 
durch Verengerung bzw. Verschluß der Schlagader oder Kapillaren. Und 
Verengerllllg oder Verschluß einer Röhre überhaupt (Harnleiter, Darm, Bronchus, 
Blutgefäß) ist möglich: 1. durch Zusammendrückung, 2. durch Zusammen­
ziehung, Schwellung oder Bildung von Gewebe aus "\Vandzellen, 3. durch etwas, 
einen Pfropf usw., in der Röhre. 

Ad l um • Schlagadern oder Haargefäßchen kömlen durch eine Geschwulst, 
durch trübe Schwellung, durch Exsudat, durch entzündliche Neubildung oder 
Schrumpfung von Bindegewebe, wahrscheinlich auch unter besonderen Um­
ständen durch Muskelkrampf, wie z. B. Pyloruskrampf, zusammengedrückt 
werden. Pyloruskrampf vermag zu Geschwürsbildung in der Magenschleimhaut 
zu führen (TALMA). Vielleicht spielt Gefäßkrampf dabei auch eine Rolle. 

Ad 2mu • Geschwulstbildung, Tuberkulose der Schlagaderwand, Endarterütis 
obliterans und Arteriosklerose können kleinere Schlagadern verengern und ab­
schließen, wie z. B. der hyaline Harnknäuel zeigt. Ferner müssen wir die "para­
lytische Anämie" erwähnen, die in einer gelähmten Extremität auftritt, 
indem die Gefäßerweiterung bei Muskelwirkung mit dieser ausbleibt. Aber auch 
Zusammenziehung der Gefäßwand kann zu Anämie und sogar Ischämie 
führen. So kennen wir die ischämische Nekrose durch tonischen Krampf 
der Schlagadermuskeln (angiospastische Anämie). Unter Krampf (Spasmus) 
verstehen wir die unwillkürliche starke Zusammenziehung eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe ; auch unwillkürliche Muskeln können in Krampf geraten. 
Ein Krampf kann tonisch sein, d. h. längere Zeit ununterbrochen bestehen, 
wie der Wadenkrampf, oder klonisch, wobei viele kurzdauernde Zusammen­
ziehungen und Erschlaffungen rasch abwechseln. Ein Krampf kann sehr schmerz­
haft sein, wie der Wadenkrampf, Darm-, Nierenstein-, Gallensteinkolik. Der 
Schmerz ist wahrscheinlich einer starken Zusammendrückung sensibler N erven­
fasern zuzuschreiben. Gefäßkrampf an und für sich scheint nicht schmerzhaft 
zu sein; er kann aber von Schmerzen begleitet werden, indem das anämische 
Gewebe weh tut, wie wir das von den Hirnhäuten annehmen, z. B. bei der Hemi­
crania angiospastica. Es gibt Stoffe, die in gewisser Stärke Schlagaderkrampf 
und dadurch sogar Nekrose herbeiführen. So ruft z. B. schon eine sehr geringe 
Menge von Adrenalin in einer Lösung von 1/1000 oder 1/10000 eine hochgradige 
Anämie im Gewebe hervor, die man zu chirurgischen Zwecken benutzt. Ferner 
kann Mutterkorn (Secale cornutum) bedeutenden Gefäßkrampf erregen. Es 
ist das Sklerotium des Pilzes Claviceps purpurea. 

Dieser Pilz kann in Gramineen, besonders in Roggenblüte, zur Entwicklung 
kommen. Das Mutterkorn kann in Mehl leicht nachgewiesen werden. Versäumt 
man seine Entfernung, wie das dann und wann unter dem armen Landvolk (be­
sonders in Rußland) vorgekommen ist, so treten Vergiftungsfälle, ja Epidemien 
von Ergotismus auf. Man unterscheidet eine konvulsivische Form oder Ergo­
tismus spasmodicus (Krampfseuche) mit überwiegenden Krämpfen und eine 
gangränöse Form (Ergotismus gangraenosuf\ oder Brandseuche). Beide 
Formen pflegen mit Parästhesien (dem Gefühl von Taubsein, Kriebeln und Pelzig­
sein) an den Fingern, sich allmählich über den Körper verbreitend, einhel'Zugehen. 
Daher der Namen "Kriebelkrankheit". Dann folgen Brechdurchfälle und schließ­
lich bei der spastischen Form sehr schmerzhafte tonische und andere Krämpfe, be­
sonders der Beugemuskeln der Extremitäten, bei der gangränösen Form die Nekrose. 
Die Haut der nekrotisierenden Teile wird allmählich blauschwarz, die Oberhaut 
hebt sich ab, und es kommt unter heftigen Schmerzen zu (trockener) Nekrose (also 
nicht zu Gangrän in unserem Sinne) von Fingern, Zehen, Ohren, Nase. Nägel und 
Fingerglieder können abfallen, ganz oder fast ohne Blutung. Man weiß noch nicht, 
welcher Bestandteil des Mutterkorns (Ergotinin, Ergotoxin, Sphazelinsäure, Sphazelo­
toxin usw.) diese Wirkung hat. Vielleicht wirken einige Gifte zusammen. 
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Auch Gefäßkrampf nervösen Ursprung.;; kann zu Nekrose führen. Das nehmen 
wir jedenfalls an für die sog. symmetrische Gangrän, d. h. trockene 
Nekrose ("Asphyxie locale symmetrique" oder ,.Maladie de RAYNAUD"). Es ist 
jedoch noch nicht festgestellt, welche Bedeutung der von DEmo dabei nachgewie­
senen Endarteriitis und Endophlebitis der kleinen Gefäße zukommt; ist sie primär 
oder sekundär ~ Die symmetrische Gangrän kommt besonders bei Mädchen mit 
"nervöser Disposition" vor. Gemütserregungen (Schreck z. B.), Einwirkung von 
Kälte (Waschen der Hände in kaltem Wasser) und andere Einflüsse lösen Anfälle 
von Gefäßkrampf in symmetrischen Finger- oder Zehenteilen aus: diese werden 
wachsbleich, kalt und so blutarm, daß ein Nadelstich keinen Tropfen Blut hervor­
bringt. Parästhesien (Gefühl von Kriebeln, von Abgestorbensein) und gar heftige 
Schmerzen, die sich während des Anfalls noch steigern, können diesem schon Tage 
oder Wochen vorausgehen. Die Blässe kann spurlos verschwinden oder von Zyanose 
gefolgt werden; die blaurote Verfärbung der Haut, besonders an den Nagelphalangen, 
wird allmählich dunkler llild geht schließlich in die schwarze Farbe der Nekrose 
über. Der Anfall dauert ein paar Monate oder länger. Es kann Jahre dauern, bevor, 
nach wiederholten Anfällen, Nekrose eintritt. Eintrocknung, Schrumpfung des 
Gewebes und Abstoßung der nekrotischen Teile stellen das Ende dar. Besonders 
schwache oder erschöpfte Personen bekommen mitunter durch Waschen in kaltem 
Wasser sehr blutarme "tote" Finger, sogar mit Schmerzen. Vielleicht dürfen wir 
dies als einen leichten Anfall der Maladie de RAYNAUD betrachten, die nach kurzer 
Zeit wieder schwindet. Vgl. auch S. 95. 

HANS CURSCHlIiANN beschrieb eine vasokonstriktorische Neurose, die 
sich besonders an den Fingern hysterischer Frauen in Anfällen von einigen Stunden 
kundgibt, die sich nicht scharf von den soeben angedeuteten Anfällen abgrenzen 
lassen und oft durch Kälte, Wärme, aber auch durch seelische oder mechanische 
Erregungen einstellen. Gefäßkrämpfe scheinen auch in inneren Organen vorzu­
kommen: so hat man Blindheit bei mit dem Augenspiegel erkanntem Krampf 
der Netzhautschlagader festgestellt; und auch die Angina pectoris v as omotoria 
(NoTHNAGEL) einem Krampf - der Kranz-, zuweilen auch der Armschlagader zuge­
schrieben. Nach OPPENHEIM u. a. kommt intermittierendes Hinken (Claudi­
catio intermittens) nicht nur durch Arteriosklerose, sondern auch durch Gefäßkrampf 
(angiospastisch) vor. HANS CURSCHlIiANN betrachtet die Akroparästhesien 
SCHULTZES (anhaltendes oder anfallsweise auftretendes Kriebeln oder Kälte in den 
Fingerspitzen) als Teilerscheinung einer allgemeinen vasokonstriktorischen Neurose. 

Ad 3 U1U • Eine Schlagader, Ader oder ein Kapillar kann auch abgeschlossen 
werden durch Embolie oder Thrombose, auf die wir weiter unten zurückkommen, 
oder durch ein Gerinnsel. 

Was sind nun die Folgen yon Verengerung bzw. Verschluß einer Schlag­
ader ~ Folgende Umstände sind dabei von Bedeutung: Solange nur Verenge. 
rung und kein Verschluß einer Schlagader besteht, ist die Triebkraft des Blutes 
entscheidend: vermag sie den höheren Widerstand zu überwinden, so geht der 
Kreislauf wlgehindert weiter. Wenn nicht, so kommt es wie beim Verschluß 
darauf an, ob sich ein genügender Seitenbahnkreislauf einstellt. Für die Schlag. 
ader gilt grundsätzlich dasselbe wie für die Vene. Für die Wiederherstellung 
der Blutdurchströmung durch das Schlagadergebiet unterhalb der Verschluß­
stelle ist eine Verbindung dieses Schlagaderteils durch arterielle Anastomosen 
mit einer oder mehreren Schlagadern erforderlich. Kapillare Anastomosen 
genügen vielleicht bei Verschluß eines ganz kleinen Arterienästchens, sonst 
kommt ihnen nur eine andere Bedeutung zu, die wir unten besprechen werden. 
Nun kann die Schlagader unterhalb der Verschlußstelle durch arterielle Äste 
verbunden sein mit ihrem Abschnitt oberhalb dieser Stelle oder mit einer anderen 
Schlagader. 

So z. B. ist die Art. brachialis durch kräftige arterielle Anastomosen mit ihreu 
Xsten, der Art. radialis und ulnaris verbunden. Unterbindet man ferner die Art. 
brachialis proximal von der A. profunda brachii, so genügen die Anastomosen zwischen 
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letzterer und den A. subscapularis und circumflexa humeri für den Kreislauf. Es 
kommen aber auch Anastomosen zwischen zwei oder mehr Arterien vor; so z. B. 
werden die Art. radialis und ulnaris durch die beiden kräftigen Arcus vo1a.res (Hohl. 
handbogen) verbunden. Die Pulswelle kann sich sogar von der A. ulnaris aus bis 
in das periphere Stück der durch den Fingerdruck verschlossenen A. radialis fort· 
pflanzen (Pulsus recurrens). 

Wie und wo dur c h entwickelt sich der kollaterale Kreislauf? Durch die 
arteriellen Anastomosen strömt normaliter wahrscheinlich nur wenig Blut, 
weil der Druckunterschied zwischen a und b (Abb. 304 f.) nicht groß ist und die 
dünnen verbindenden Zweige hohen Widerstand leisten. Die verbindenden 
Schlagadern pflegen dünn zu sein. Wird aber eine Arterie in S verlegt, so sinkt 
der Blutdruck stromabwärts von S, auch in b, weil kein neues Blut zuströmt, 
während er stromaufwärts ansteigt, indem das immer zuströmende Blut 
nicht wie zuvor weiterströmt. Dadurch (Fall I) steigt der Druck auch in a. 
Jetzt strömt mehr Blut von a nach b, weil der Druckunterschied zwischen a 
und b größer ist. Ihre Verbindung erweitert sich allmählich mehr, während 

s 

b 

Abb. 304. 

A 
ihre Wand dicker wird. Viele arterielle Äste 

8 können sich zwischen a und b entwickeln. Ob 
~ dabei neue Äste gebildet werden oder nur zuvor 

I kaum erkennbare zur Entwicklung gelangen, 
h a. bleibe dahin gestellt; die erstere Möglichkeit 

ist nicht festgestellt , nur angenommen worden; 
vielleicht werden neue Äste gebildet, wenn 
Schlagadern durchschnitten sind. Im Fall II 

I (Abb. 305) sind die Verhältnisse grundsätzlich 
T gleich: In Schlagader A wird sich oberhalb S 

Blut anhäufen und zurückstauen, weil nichts 
abfließt und immer Blut hinzukommt. Da­
durch können schließlich andere benachbarte 
Schlagadern, auch B, stärker überfüllt werden. 
Während somit der Druck in B wenigstens 
gleich bleibt, wenn nicht ansteigt, sinkt er in 

Abb. 305. 
A unterhalb S: der Druckunterschied zwischen 
a und b nimmt somit zu und es strömt allmäh-
lich mehr Blut von B durch a b in den distalen 

Teil von A. Auch hier erfolgt eine mehr oder weniger kräftige Ent­
wicklung von Anastomosen. Diese Deutung gilt im Prinzip auch für 
mehrfache Anastomosen; so auch für den von TROM.A. abgebildeten Fall 
J. F. MEcKELs eines angeborenen Verschlusses der Aorta an der Insertions­
stelle des Lig. arteriosum. Sämtliche Zwischenrippenschlagadern und viele 
Anastomosen waren stark erweitert. Es fragt sich aber, ob bei der Entwicke­
lung der Anastomosen nur die geänderten hämodynamischen Verhältnisse oder 
vielleicht außerdem Nerveneinflüsse auf die Weite der Schlagadern wirksam 
sind. Die Versuche STEFANIS scheinen auf letztere hinzuweisen: Durchschneidet 
man bei einem Salamander, Frosch oder Taube alle Nerven einer Extremität 
und unterbindet man dann die größte Schlagader dieses Gliedes, so stellt sich 
ein Seitenbahnkreislauf nicht oder so fehlerhaft ein, daß Nekrose zu folgen pflegt. 
Die Wärme der Extremität sinkt. Muß man hier Störung des "Blutgefühls" 
oder irgendeiner reflektorischen Wirkung annehmen? Es scheint nichts dazu 
zu zwingen. Denn zuvor müssen wir die Frage beantworten, was mit der Blut­
zufuhr in einer Extremität mit durchschnittenen Nerven ohne weiteres 
geschieht. Nimmt sie vielleicht sogar bedeutend ab, wie bei der paralytischen 
Anämie (s. oben), so kann das Ausbleiben eines ausreichenden kollateralen 
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Kreislaufs nicht wundernehmen. Und wenn wir dem anämischen (ischämischen) 
Gewebe ein Blutgefühl (S. 713) zuschreiben wollten, das in irgendeiner Weise 
die Ent wicklung der arteriellen Anastomosen bewirkt, wie und wodurch ent­
wickeln sich denn die venösen Anastomosen bei Venensperrung ? 

Der Seitenbahnkreislauf stellt sich nicht immer gleich rasch vollkommen 
ein. Die Zahl und ursprüngliche Weite der Seitenäste sind dabei von Bedeutung. 
Es gibt in einigen Organen Schlagadern, deren Äste nicht mit anderen Schlag­
adern arteriell anastomosieren (die Lobulararterien der Lunge, ferner im Gehirn, 
Niere, Milz, Knochenmark). COHNHEIM nannte sie Endarterien. SPALTE­
HOLZ hat aber neuerdings im Herzen, Hirn und Knochenmark mehr, allerdings 
feine, arterielle Anastomosen nachgewiesen als man bis jetzt annahm. Ver­
schluß einer Endarterie wird denn auch von ischämischer Nekrose (nicht: 
ischämischer oder anämischer Infarkt. Fehlendes Blut kann doch ein Gewebe 
nicht infarzieren!) bzw. hämorrhagischem Infarkt gefolgt. Weiter unten 
kommen wir hierauf zurück. 

Es kommt aber auch dann in einigen Gebieten zu Nekrose bzw. hämor­
rhagischer Infarzierung, wenn eine Schlagader verschlossen wird, die strom­
abwärts leicht erkennbare arterielle Anastomosen hat. So wird Verschluß der 
Art. mesenterica su p. oder inf. von hämorrhagischer Infarzierung eines großen 
entsprechenden Darmabschnitts gefolgt. Sind hier die Anastomosen zu schwach, 
verengern sie sich sogar, so daß allerdings in das ischämische Gewebe Blut 
aus denselben einströmt, aber, indem eine ausreichende Strömung fehlt, zur 
Stase gelangt und aus den absterbenden Gefäßehen in das Gewebe gelangt ? 
Wahrscheinlich. Warum erweitern sich denn die zahlreichen AJlastomosen 
nicht? Weil dem Darm nach BIER ein Blutgefühl fehle? Oder durch die 
ausgedehnte fächerförmige Verbreitung der arteriellen Äste? Oder durch Ver­
engerung infolge von Nervenreizung ? Was geschieht denn bei Sperrung kleiner 
Äste der Mesenterialschlagader? Auch. dann erfolgt hämorrhagische Tnfarzie­
rung. LITTEN hat, di'e COHNHEIMsche Bezeichnung Endarterien erweiternd, 
solche Schlagadern, die anastomotisch mit anderen verbunden sind, sich aber 
bei Sperrung als Endarterien verhalten, als funktionelle Endarterien 
bezeichnet. Auch im Herzen kommen funktionelle Endarterien vor. Obwohl 
nach TOLDT, LANGER, JAMINundMERKEL und nach SPALTEHOLZ sowohl zwischen 
Hauptstämmen wie zwischen den Ästen der Kranzschlagader zahlreiche, sei 
es auch feine Anastomosen sowohl in den Herzkammern wie in den Vorkammern 
bestehen, tritt nach Verschluß einer Arterie Nekrose (hämorrhagischer In­
farkt) ein. Vgl. auch S. 915. 

So fand z. B. FRÄNKEL 5 Tage nach Unter bindung des R. descendens der Art. 
coron. sin. (wegen Selbstmordversuches) in der Wand der linken Kammer "einen 
großen Infarkt". (Lungenentzündung hatte den Tod bewirkt.) Und als HIRSCH 
bei 8 Hunden und 2 Affen den R. ascendens ant. der Art. coron. sin. in verschie­
dener Höhe unterband und die Tiere nach 3-4 Wochen tötete, fand er ohne Aus­
nahme einen Infarkt, und zwar im Zentrum des Stromgebietes der gesperrten 
Schlagader, weit stromabwärts von der Sperrung. Die Blutzufuhr durch Anasto­
mosen reichte offenbar für den äußeren, nicht aber für den innersten Teil des Strom­
gebietes aus. Funktionsstörungen des Herzens waren nicht aufgetreten. Bei jugend­
lichen Individuen sollten solche feineren Anastomosen ausreichen, nicht aber bei 
älteren. Dies scheint auch für das Gehirn zu gelten: Schon innerhalb 1 bis 2 Tagen 
nach Verschluß eines"Astes der Art. fossae Sylvii sind die Arterien stromabwärt;; 
von der Sperrung stark gefüllt, und zwar ist das Blut durch die kleinen Anastomosen 
in der Pia mater in dieselben hineingeströmt, aber es dauert längere Zeit, bis der 
Kreislauf völlig wiederhergestellt ist (MARCHAND). 

Vielleicht sind auch die Endarterien in Milz und Niere durch feine arterielle 
Zweige verbunden, somit nur funktionell, nicht anatomisch Endarterien. 
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Jedenfalls ist ischämische Nekrose eines beschränkten Milz- oder Nieren­
abschnitts nicht selten. FEITIS beschrieb zwei Fälle von vielfachen kleinen 
ischämischen N ekroseherdchen der Milz infolge von Abschluß kleiner Milz­
arterien durch Sklerose. 

Für die Erscheinungen einer Schlagadersperrung ist ferner von Bedeutung 
die Raschheit, womit sie entsteht. Vgl. S. 348. 

Unterbindung der Art. brachialis hat anfänglich Schwäche des Armes zur 
Folge, die erst allmählich wieder schwindet. Wird die Schlagader durch Thrombose 

'. aber allmählich verschlossen, so können Funktions-
I störungen ausbleiben. Plötzlicher Verschluß einer 

größeren Hirnschlagader durch Embolie kann, 
wie es scheint, zu bedeutender Bewußtseinstörung 
führen, während diese bei allmählichem Verschluß 
durch Thrombose ausbleibt. Wahrscheinlich ist die 
Bewußtseinstörung einer plötzlichen Blutanhäufung 
mit Blutdruckerhöhung im übrigen Hirn zuzuschreiben, 
welche eintritt, sobald eine bedeutende Blutmenge, 
die sonst durch ein Gefäßgebiet weiterströmt, durch 
Embolie plötzlich diesen Abfluß nicht mehr findet. 
Bei langsamer Sperrung durch Thrombose ist all­
mähliche Anpassung möglich. Nähere Daten sind 
jedoch zur Beurteilung erforderlich. Die sogenannten 
HeTderscheinungen durch Ausfall eines Hirnteils 
(Mono-, Hemiplegie usw.) treten bei Embolie ebep.so 
plötzlich auf wie bei Zerstörung desselben Hirnteils 
durch Blutung. Bei Sperrung durch Thrombose ent­
stehen sie gewöhnlich allmählich. Allerdings haben 
wir die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß eine 
Throm bose zunächst, schleichend zunehmend, klinisch 
latent bleibt, dann aber durch raschere Sperrung in­
folge von sekundärer Gerinnselbildtmg, plötzlich Funk­
tionsstörungen hervorruft. Obwohl bei Thrombose 
von vornherein Anpassung möglich ist, erscheint 
diese im Gehirn doch beschränkt. Embolie oder 
Thrombose der Art. basilaris ist fast immer tödlich. 
Die Angaben über die Folgen einer Sperrung der 
Kranz schlagader des Herzens erlauben noch kein 
endgültiges Urteil. Sie kann, muß aber nicht tödlich 
sein; die entscheidenden Umstände kennen wir eben 
noch nicht. Die Schnelligkeit, womit sie entstand, 
ist wohl, von Bedeutung. 

Selbstverständlich wird' die Bedeutung einer 
Schlagadersperrung auch bedingt von ihrem Sitz: 
lebenswichtige Zentren kann man nicht, von Lunge, 

Milz, Niere usw. kann man hingegen sogar einen größeren Teil entbehren. 

Abb. 306. Links Art. glorne· 
rulifera mit 4 Haarknäueln, 
rechts Venen. Das oberste Vas 
~tfferens anastomosiert (Art. 
recta vera mit Kapillaren des 
Vas efferens (vereinfacht nach 

GOLUBEW, BÖHM und 
DAVIDOFF). 

Sogar Embolie der Lungenschlagader wird nicht immer von plötzlichem Tod 
gefolgt. (Versuche von SCHUHMACHER und JEHN bei Hunden, auf welche wir später 
zurückkommen.) Embolie eines Astes derselben kann zu ischämischer Nekrose 
oder hämorrhagischem Infarkt führen (s. unten). Verschluß einer Art. glomeruli­
fera führt zu ischämischer Nekrose des betreffenden Nierenabschnitts ; Verschluß 
eines Glomerulus aber wird von Atrophie der hinzugehörigen Epithelröhrchen gefolgt, 
mit grubenförmiger Einsenkung der Nierenoberfläche. Nekrose erfolgt in diesem 
Fall nicht, weil das Kapillarnetz, das sich aus dem Vas efferens bildet, mit anderen 
und außerdem mit Kapillaren der Arteriolae rectae verae anastomosiert (vgl. Abb. 306 
und S. 286). Durch diese Anastomosen wird das Gewebe am Leben gehalten. Die 
Epithelzellen atrophieren aber, weil der Harnknäuel kein Wasser absondert, das die 
von den gewundenen Harnröhrchen abgesonderten Salze (und andere Stoffe Y) 
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fortspült. Ob infolgedessen ihre Epithelzellen einer Ruhe-Atrophie oder einer Ver­
giftung durch jene Stoffe oder beiden anheimfallen, ist zu erforschen. 

Für die Folge einer Gefäßsperrung ist auch von Bedeutung, ob das ver­
schließende Ding nur mechanisch oder außerdem chemisch schädigende, 
bakterielle (z. B. infektiöse Thromboarteriitis) oder sterile Wirkung hat. Auch die 
Dauer des Verschlusses ist mitunter entscheidend. 

Eine Sperrung kann wieder aufgehoben werden, wie z. B. ein Gefäßkrampf oder 
wie ein Kalkplättchen von ungleichen Dimensionen, das in der einen Lage voll­
kommen ein Gefäß abschließt, wenn sich aber seine Lage ändert, Blut durchläßt. 
Ferner kann ein abschließender Thrombus durch Erweichung und Kanalisation 
durchgängig werden. Dann kann sich ein ausreichender Seitenbahnkreislauf in 
einem Fall rascher einstellen als in einem anderen. Wird der Kreislauf relativ bald 
wieder hergestellt, so kommt es auf die Empfindlichkeit des Gewebes an. Diese 
ist verschieden groß (s. Nekrose): das Hirngewebe des Kaninchens büßt seine 
Erregbarkeit ein durch Absperrung des Blutes während zwei Minuten (KusSMAuL 

Abb. 307. Ischämische Nekrose der Niere. 

und TENNER). SPRONOK sah nach Abklemmung der Bauchaorta (STENsoNschem 
Versuch) während 10 Minuten vollständige Lähmung der Hinterpfoten; in anderen 
Fällen folgte jedoch sogar nach Abklemmung während 30 Minuten Wiederherstellung. 

Jetzt wollen wir die ischämische Nekrose und den hämorrhagischen In­
farkt gesondert besprechen. Nach der Absperrung einer Endarterie strömt 
das im peripheren Stück vorhandene Blut zum großen Teil durch die Kapillaren 
in die Vene, sofern seine gesamte Energie es zur Überwindung der Widerstände 
in den Kapillaren befähigt. Das ischämische Gewebe zeigt zunächst mehr, 
sogar fast vollkommen seine Eigenfarbe, also Nierengewebe z. B. die Farbe 
jungen Eichenholzes. Während es abstirbt, bekommt diese Farbe manchmal 
einen Stich ins Gelbliche und sieht das Gewebe durch Gerinnung matter, lehm­
artig aus (Koagulationsnekrose, s. dort). Das absterbende Gewebestück schwillt 
zunächst etwas an, so daß es an der Oberfläche hervorragt (s. auchFoA), und zwar 
zum Teil durch Vergrößerung (Gerinnung) der absterbenden Zellen, zum Teil 
durch Eindringen eines serös-plasmatischen Exsudates aus den Blutkapillaren des 
anstoßenden lebenden Gewebes und interzellulare Gerinnung des Fibrinogens, 
das auch aus den Kapillaren des absterbenden Gewebes getreten ist. Die Form 
des scharf abgegrenzten nekrotischen Gewebstückes ist manchmal der einer 
Pyramide ähnlich, deren Gipfel ungefähr bei der Absperrung der Schlagader 
liegt; dies gilt auch für den hämorrhagischen Infarkt, z. B. der Lunge. In anderen 
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Fällen ist jedoch die Form eine unregelmäßige. Das unmittelbar unter der Kapsel 
des Organs liegende Gewebe ist in der Niere manchmal, in der Milz ausnahmsweise 
nicht nekrotisch und auf Durchschnitt wie ein subkapsularer Saum sichtbar. 
Wahrscheinlich wird es durch Gefäße von der Kapsel aus ernährt. Das ischä­
mische Gewebe wird in der Regel bald von einem hyperämischen, zum Teil 
hämorrhagisch-infarzierten Saum dunkelblauroter :Farbe umgeben. Dieser Saum 
liegt zum Teil im lebenden, zum Teil im toten Gewebe. Mikroskopisch finden 
wir an der Innenseite dieses Saums und zum Teil innerhalb desselben mehr oder 
weniger ausgetretene gelapptkernige Leukozyten, die zerfallen, wo sie sich zu 
weit ins nekrotische Gewebe wagen. 

Die Anhäufung von Leukozyten ist wahrscheinlich einer positiv chemotaktischen 
Wirkung von Dissimilationsprodukten (Säuren~) des absterbenden Gewebes zu­
zuschreiben, welche in das lebende Gewebe eindringen (Diffusion). Die Kapillar­

erweiterung mit Blutaustritt im 
Grenzgebiet kann zum Teil des­
selben kollateralentzündlichen Ur­
sprunges wie dieLeukozytendiapese 
sein, zum Teil ist sie als Hyper­
ämie bei Einstellung eines kapillaren 
Kollateralkreislaufes zu deuten. Zu 
einem subpleuralen Infarkt (Ne­
krose) der Lunge pflegt umschrie­
bene fibrinöse Pleuritis hinzuzu­
kommen, wie im allgemeinen fibri­
nöse Entzündung einer benach­
barten Serosa. 

Erhitzt man das Blatt einer 
bestimmten Aucuba japonica über 
einer Flamme an einer umschrie­
benen Stelle bis zum Absterben, 
so bräunt sich der tote Teil; er 
wird aber durch einen violetten 
Saum vom lebenden abgegrenzt. 
Dieser Saum entsteht wahrschein­
lich durch Einwirkung eines aus 
dem absterbenden oder toten Teil 
freikommenden Enzyms. Herrn 
Prof. JANSE verdanke ich diese 

Abb. 308. Hämorrhagischer Infarkt der Lunge Beo bachtung. 
(nach JORES). 

Beim hämorrhagischen In-
farktkommt es auch zu Nekrose, 

aber mit hämorrhagischer Infarzierung (Durchsetzung) des ganzen Gewebestückes : 
die dunkelblaurote Farbe des Infarktes weist schon auf den erheblich vermehrten 
Blutfarbstoffgehalt hin. Wie und wodurch entsteht der hämorrhagische 
Infarkt? Bemerkenswert ist, daß in Milz und Niere nur ganz kleine Infarkte 
vorkommen. Sie sind wahrscheinlich als kleine ischämische Nekrose zu deuten, 
wobei der hämorrhagische Saum das ganze Herdchen ausfüllt, so daß es kein 
"Saum" ist. Demgegenüber kommen hämorrhagische Infarkte verschiedener 
Größe in der Lunge oft vor. Wie erklärt sich dieser Unterschied? In der Lunge 
kommen auch ohne Schlagaderverschluß Stauungsinfarkte vor als Folgen 
von Stauungsblutung bei schwacher Herzwirkung. Sie bevorzugen die kau­
dalen dorsalen Lungenabschnitte, welche bei bettlägerigen Patienten den größten 
Blutgehalt , die stärkste Hypostase haben. Solche Stauungsinfarkte sind 
gewöhnlich nicht scharf abgegrenzt und pflegen vielmehr allmählich in das 
umgebende blutreiche Gewebe überzugehen. Sie entstehen wohl wie die 
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Darminfarkte durch Anhäufung und dann erfolgenden (fast) vollkommenen 
Stillstand des Blutes , so daß die Ernährung notleidet und Blut aus den 
schlechternährten bzw. nekrotisierenden Gefäßchen in das absterbende Gewebe 
austritt. Dies müssen wir als allgemeine Bedingung hämorrhagischer 
Infarzierung annehmen, daß sehr langsam fließendes Blut, welches das Leben 
nicht zu unterhalten vermag, aus den absterbenden Kapillaren in die umgeben­
den Gewebespalten tritt. Das für das Leben des Gewebes unzureichende Blut 
kommt entweder aus einer anastomisierenden, aber zu engen (1) Schlagader (wie 
stromabwärts der Sperre einer funktionellen Endarterie, wie z. B . im Darm, 
s. früher), oder aus kapillaren Anastomosen (wie im hämorrhagischen Saum 
der ischämischen Nekrose) oder aus einer Vene (wie bei Stauung), wie wir so­
gleich besprechen werden. 

In anderen Fallen, nämlich 
bei Verschluß einer Schlagader, 
finden wir, besonders bei Mitral­
klappenfehlern, hämorrhagische 
Infarkte in der Lunge, ähnlich 
scharf abgrenzt wie die ischämi­
sche Nekrose. Wie entsteht nun 
die Infarzierung in einem solchen 
Fall 1 Warum hat die Schlagader­
sperrung nicht ischämische Ne· 
krase zur Folge, während doch 
arterielle Anastomosen ganz oder 
fast ganz fehlen 1 Auch hier 
müssen wir allerdings vermehrten 
Blutgehalt, aber einen nicht aus· 
reichenden Kreislauf annehmen. 
Woher kommt denn das mehrere 
Blut 1 Von vornherein ist mög­
lich: aus Kapillaren oder nicht· 
ausreichenden arteriellen Anasto · 
mosen oder durch Zurückströ­
mung aus den Venen. Nun, 
kapillare Anastomosen würden 
nur für ganz kleine Herde ge- Abb. 309. Ischamische Nekrose der Lunge. 

nügen (s. oben). Denn die Trieb-
kraft des Blutes in den Kapillaren wird wohl nicht zur Überwindung der 
hohen Widerstände in einem anastomotisch damit zusammenhängenden 
anderen Kapillargebiet ausreichen. Arterielle Anastomosen zwischen den 
lobularen Schlagadern fehlen gänzlich. Inwiefern durch von KÜTTNER nach­
gewiesene Anastomosen zwischen pulmonalen und bronchialen Arterien Blut 
aus diesen in jene zu fließen und unterhalb einer Sperrung das Gewebe zu 
infarzieren vermag, entzieht sich einer Beurteilung, solange wir den Sitz und 
die Ausdehnung dieser Anastomosen beim Menschen nicht kennen. .:redenfalls ist 
es aber sehr auffallend, daß ein kleiner hämorrhagischer Infarkt nur dann in der 
Lunge gefunden wird, wenn Blutstauung besteht, und besonders dann, wenn 
das Lungenvenenblut zurückstaut durch einen Mitralklappenfehler. Dies weist 
auf einen Rückfluß des Blutes aus den Lungenvenen - in die sich auch die Adern 
der kleinen Bronchien ergießen - in die Kapillaren des ischämischen Ge­
webes. Ist dies denn von einem hydrodynamischen Standpunkt aus möglich 1 
Unter normalen Umständen wird die Energie des arteriellen Blutes zum größten 
Teil zur Überwindung der Widerstände in den Kapillaren verbraucht. Das 
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venöse Blut hätte infolgedessen nicht Energie genug zur Überwindung jener 
Widerstände. Nun kann aber eben bei Mitralklappenfehlern der Druck in den 
Lungenadern bedeutend erhöht sein, so daß sogar starke Hypertrophie der 
rechten Herzkammer (s. später) erfolgt, indem sich der erhöhte Druck bis in 
die Lungenschlagader fortpflanzt. Unter diesen Umständen ist die Annahme 
nicht ohne Grund, es könne so viel Blut aus den Lungenadern und anstoßenden 
Kapillaren, in denen der Blutdruck auch erhöht ist, in das ischämische Gewebe 
zurückfließen, daß hämorrhagische Infarzierung erfolgt. Bemerkenswert ist, 
daß ischämische Nekrose, wenn auch selten, doch auch in der Lunge 
vorkommt (s. Abb. 309) - ich sah es ohne Stauung in den Lungenvenen, be­
sonders bei älteren Individuen, z. B. mit Klappenthromben, von welchen aus 
Embolie möglich war. Hämorrhagische Infarzierung wird in der Lunge gefördert 
durch Husten und andere Preßbewegungen, welche die Lungenvenen stoßweise 
verengern und das Blut daraus in Kapillaren treiben und den Austritt aus diesen 

fördern. 
Bei septischer Em­

bolie kommt auch hä­
morrhagische Infarzie­
rung vor, und zwar 
ohne Stauung in den 
Lungenvenen. Wahr­
scheinlich handelt . es 
sich dabei um einen 
ganz anderen Vorgang, 
nämlich um septische 
Blutung ohne vollkom­
menen Verschluß der 
Schlagader oder durch 
Stauung. 

Wird die Sperrung 
der Schlagader recht­
zeitig behoben - die 
Grenzen dieses "recht-
zeitig" kennen wir aller-

Abb. 310. Hirnzyste nach ischämischer Nekrose. dings nicht - so kann 
Wiederherstellung fol­

gen. Kommt es jedoch zur Nekrose ohne oder mit hämorrhagischer Infarzierung, 
so ergeben sich die S. 346 ff. behandelten Möglichkeiten: zunächst jedenfalls 
Koagulationsnekrose, die in Erweichung (Auto- oder Heterolyse) übergehen und 
von Resorption (Körnchenzellen treten dabei auf) gefolgt werden kann. Zu­
gleich kann im anstoßenden Gewebe Bindegewebe (s. oben) neugebildet werden, 
so daß nach vollendeter Resorption eine kleine Narbe zurückbleibt. Es kann aber 
auch spurlose Resorption erfolgen, wie an der Nierenoberfläche, wo nur eine 
Grube zurückbleibt. Im Hirn tritt Erweichung und - indem die knöcherne 
Schädelwand einem so geringen Druckunterschied nicht nachgibt - Bildung 
einer Höhle (Zyste) ein, gefüllt mit wässeriger, dem Liquor cerebro-spinalis 
ähnlicher Flüssigkeit, ähnlich wie nach Hirnblutung ; eine bräunliche häma­
togene Pigmentierung der Umgebung kann dann einige Zeit bestehen bleiben. 

Nicht immer erfolgt aber eine einfache, sterile Erweichung. Gelangen von 
einem Embolus oder Thrombus, von einem benachbarten Herd oder Bronchus 
aus Eiter- oder Fäulniserreger ins nekrotisierende Gewebe, so kann Eiterung 
bzw. Gangrän auftreten. Die Eiterung kann zu Abszeßbildung führen oder 
sich auf das Grenzgebiet beschränken und das tote Stück sequestrieren (s. dort). 
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Auch kann die Erweichung eine gangränöse sein. In seltenen Fällen bleibt 
Erweichung aus, oder ist sie bedeutungslos und es tritt Verkalkung an ihre 
Stelle. 

Blutung (Hämorrhagie) und LympllOrrhagie. 
Den Austritt von Blut aus einem Blutgefäß während des Lebens nennen 

wir Blutung, Hämorrhagie. Sie kann durch eine Wunde, einen Riß, ein 
Loch in der Gefäßwand erfolgen (Haemorrhagia per rhexin) wie aus einem 
Riß in einem Aneurysma einer Schlagader oder des Herzens, oder durch Usur, 
durch Zernagen der Gefäßwand (per diabrosin), oder durch "Anfressen" 
(per arrosionem), wie z. B. in einem Geschwür, durch Übergreifen von Nekrose 
bzw. Gangrän auf die Gefäßwand. Aus kleinen Adern und Kapillaren kann ferner 
Blutung per diapedesin, wie bei Entzündung, Blutstauung; hämorrhagischer 
Infarzierung, durch "vermehrte Durchlässigkeit" nicht näher gekannter Natur 
stattfinden. Oft ist nicht zu entscheiden, welche Blutungsweise vorliegt, so 
z. B. bei der physiologischen menstruellen Blutung, wobei (nach L. F. DRIEssEN) 
nekrotische Schleimhautstücke ab- und ausgestoßen werden; ferner bei manchen 
Nasenblutungen, bei Sepsis, bei Stauung. 

Je nachdem das ausgetretene Blut frei an eine Körperoberfläche gelangt 
und so für uns erkennbar wird oder nicht, unterscheidet man äußere und 
innere Blutungen. Zu den äußeren gehören nicht nur freie Blutungen aus der 
Haut, sondern auch Magen-, Darm-, Nasen-, Nieren-, Blasen- und Lungen­
blutungen; zu den inneren gehören Hirnblutungen, Blutung aus einem Aorten­
aneurysma zwischen den Pleurablättern (Hämatothorax), Bluterguß in den 
Herzbeutel bei Herzverletzung oder Herzruptur (Hämatoperikard) usw. Ein 
Aneurysma des Aortenbogens kann auch nach Usur des Brustbeins nach 
außen durchbrechen mit tödlicher äußerer Blutung. Durch hämorrhagische 
Cholezystitis kann Blut im Stuhl erscheinen, also eine äußere Blutung aus 
einer inneren werden. 

Je nach der Natur des blutenden Gefäßes unterscheiden wir arterielle, 
kapillare und venöse Blutungen, die alle äußere oder innere sein können. 
Ein Varix am Unterschenkel oder ein Hämorrhoidalknoten kann platzen und es 
kann daraus eine Blutung erfolgen. Kapillare Blutungen können ganz klein, 
"punktförmig" sein. Solche Blutungen an der Haut oder an einer Schleimhaut 
oder serösen Haut nennt man Petechien. Haben sie einen größeren Durch­
schnitt als 2 mm, so nennt man sie Ekchymosen; sind sie streifenförmig, 
Vi bi ces; eine nicht scharf begrenzte, flächenhafte Blutunterlaufung heißt 
Sugillatio, und wenn sie groß ist, Suffusio. Eine geschwulstähllliche Blut­
anhäufung mit Verdrängung von Gewebe heißt Hämatoma (Blutgeschwulst, 
Blutbeule). Blutet eine Gewebsfläche, ohne daß man die einzelnen blutenden 
Gefäßehen zu erkennen vermag, so redet man von einer "parenchymatösen" 
Blutung, ein veralteter weniger empfehlenswerter Terminus als diffuse Blutung. 
Parenchym ist doch blutlos. Hämorrhagische Infarzierung ist die Folge einer 
diffusen inneren Blutung. "Spontane" kleine, umschriebene Haut- oder 
Schleimhautblutungen ohne äußere Verletzung nennt man Purpura. 

Hier seien noch einige Bezeichnungen erwähnt: Epistaxis (Nasenbluten), 
Hämatemesis (Blutbrechen), Gastrorrhagie (Magenblutung), Enterorrhagie (Darm­
blutung). Hämoptysis und Hämoptoe (Blutspeien, Bluthusten), Menorrhagie (über­
mäßig starke oder abnorm lang dauernde Menstrualblutung), Metrorrhagie (nicht­
menstruelle Gebärmutterblutung), Hämathidrosis (Blutschwitzen). Dies sind alle 
äußere Blutungen. Zu den inneren Blutungen gehören Hämatokolpos (Blutanhäufung 
in der durch Mißbildung abgeschlossenen Vagina) Hämatometra (Blutanhäufung 
in der Gebärmutter), Hämatozele (id. in der Tun. vaginalis propria testis), 
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Hämatocephalus (id. in der Schädelhöhle), Enzephalorrhagie oder Haemorrhagica 
cerebr. (Blutung im Hirn usw.). 

Verschiedenartige Schädigungen können Blutung verursachen: 
Verletzung durch scharfe Werkzeuge oder durch stumpfe Gewalt, Ein­

reißen der Gefäßwand durch erhöhten Blutdruck. Hierzu gehören auch die Stau­
ungsblutungen, wenigstens zum Teil, und die durch starke Preßbewegungen oder 
Husten auftretenden Petechien und Ekchymosen. Nicht nur in der Magenschleim­
haut bei Pfortaderstauung, sondern auch aus Hämorrhoiden, die als Folge von 
Stuhlverstopfung entstehen, können ferner starke Blutungen erfolgen. Auch aus 
einer platzenden Varix des Unterschenkels ist das möglich: Die immer stärker 
gedehnte Varixwand wird dünner; schließlich vermag sie dem Blutdruck, besonders 
bei kräftiger Preß- oder Brechbewegung und im Unterschenkel nach längerem 
Stehen keinen Widerstand zu leisten und sie reißt ein, ebenso das sie bedeckende 
Gewebe. 

Kleinere Blutungen (Ekchymosen) treten manchmal bei oft wiederholter, 
heftiger, stoßweise stattfindender Anhäufung von Blut durch Preßbewegungen 
ein, und zwar durch Zerreißung von kleinen Venen oder Kapillaren. So entstehen 

Abb. 311. Miliare Aneurysmen (nach L. PICK). Doppelte natürliche Größe. 

die mitunter starken Blutungen in der Bindehaut und Nasenschleimhaut bei 
Keuchhusten; die Ekchymosen und Petechien in denselben Schleimhäuten ces 
Kopfes und in den intrathorakalen serösen Häuten bei verschiedenartiger Er­
stickung - wo bei Atemnot von allgemeinen Krämpfen gefolgt zu werden pflegt -; 
bei epileptischen Krämpfen; ferner auch subarachnoideale Blutungen bei kräftigen 
Preßbewegungen - ich sah einmal bei Hyperemesis gravidarum mit plötzlichem 
Tod eine ungefähr markstückgroße subarachnoideale Blutung auf dem rechten 
Frontallappen. Schließlich seien hier auch die Petechien und Ekchymosen erwähnt, 
die in der Schleimhaut der kleinen Kurvatur des Magens auftreten durch heftiges 
Erbrechen, z. B. nach Narkose. Das Blut wird dabei durch die kräftige kaudo­
kranialwärts wirkende Preß bewegung plötzlich von der übrigen Mag~nschleimhaut 
nach der kleinen Kurvatur hingepreßt. Durch Abhebung der Schleimhaut können 
dann Erosionen entstehen, mitunter sogar größere Geschwüre. Preßbewegungen, 
auch solche bei der Stuhlentleerung, können auch Berstung eines Miliaraneurysmas 
einer Hirnschlagader bewirken, indem sie eine stoßweise auftretende Anhäufung 
von Blut in den Kopfschlagadern bewirken. Man kann die Schläfenschlagadern 
während kräftigen Hustens stark, stoßweise anschwellen sehen. Auch nach heftigem 
Husten bleiben sie noch einige Zeit erweitert. Ob das Blut nur aus den Venen in die 
Arterien zurückstaut (Kollateralabfuhr aus dem Kopf gibt es nicht!) oder außerdem 
aus intrathorakalen Schlagadern stoßweise Blut hinzukommt, bleibe dahingestellt. 
Kräftige Preßbewegungen spielen bei der Entstehung solcher Miliaraneurysmen, 
ähnlich wie bei der Entstehung von Varizes, wahrscheinlich eine Rolle. Gewaltsame 
Zusammenpressung des Thorax bewirkt Blutung aus Nase, in Gesichts- und Brust­
haut. Auch seien hier die durch Stieldrehung in einer gestielten Geschwulst, wie z. B. 
einem Eierstockszystom auftretende Blutung, ferner die Blutungen durch Aspiration 
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(S. 712), das Nasenbluten bei einer Ballonfahrt durch starke Luftdruckerniedrigung 
und durch zu rasche Dekompression (S. 87) erwähnt. All diese Blutungen sind 
me eh ani s eh e n, manche traumatischen Ursprunges. Kräftige Zusammendrückung 
des Brustkorbs durch ein sehr schweres Gewicht bei einem Unfall vermag Blutungen 
in der Kopfhaut, Ohren, Nase, Bindehäuten, sogar Zerreißung der Klappen der 
V. subclavia, aber keine Gehirn· oder intraokularen Blutungen zu bewirken, indem 
der Außendruck auf die Gefäßwand zu hoch ist (LANGE, SICK, VAN WOERDEN). 

So dann nennen wir die Blutungen durch Ernährungsstörung der Gefäß­
wand, wie z. B. bei der hämorrhagischen Infarzierung um einen ischämisch·nekroti­
sehen Herd. Man schreibt sie einer vermehrten Durchlässigkeit der Gefäßwand 
zu, die wir jedoch nicht näher anzudeuten vermögen. Dies gilt auch für die Blutungen, 
die man bei erschöpften Leuten während des Kriegs oft festgestellt hat, besonders 
im Verdauungsschlauch (vgl. LUBARSCH). Auch das Ödem dabei beruht, wenigstens 
zum Teil, auf Änderung der Gefäßwände, namentlich der Kapillaren. 

Ferner erinnern wir an die infektiös-toxischen Blutungen, besonders 
in der Haut und in Schleimhäuten, ganz besonders Nasenbluten, aber auch in 
inneren Organen, bei verschiedenartigen Infektionen und Vergiftungen, bei Typhus, 
Diphtherie, Scharlach, Erysipel. Man nennt sie auch septische Blutungen, wohl 
zu unterscheiden von pyämisch·embolischen Blutungen (s. Embolie). Ihre Patho­
genese ist meist unklar. Zum Teil mag Hämolyse, die Blutaustritt erleichtert, eine 
Rolle spielen, zum Teil Ernährungsstörung der Gefäßwand, toxische Schädigung 
derselben, zum Teil handelt es sich um Zerreißung entzündlich erweiterter Gefäß­
ehen (hämorrhagische Entzündung), wie z. B. bei den schwarzen "Pocken", deren 
Farbe durch Blutaustritt entsteht. KOLBS konnte durch gewisse filtrierte bakterielle 
Gifte Blutungen hervorrufen. Übrigens kennen wir Blutungen durch Schlangen­
gift, Kali chloricum, durch Gallenbestandteile (bei Ikterus). 

Bei Lungentuberkulose, auch bei klinisch latenter, kann es zu Hämoptyse 
(Hämoptoe, Bluthusten) verschiedenen Umfanges kommen: Berstung eines ver­
kästen oder aneurysmatischen bzw. varikösen Gefäßabschnitts kann von einem 
starken, sogar tödlichen Bluterguß gefolgt werden. In anderen Fällen mischt sich 
dem Auswurf bei Tracheobronchitis eine sehr geringe oder eine größere Blutmenge 
bei. Ob sie der entzündeten tracheobronchialen Schleimhaut - die bei Lungen­
tuberkulose sehr blutreich sein kann, so daß heftiger Husten zu Zerreißung kleiner 
Gefäßehen führen mag - oder entzündlich-hyperämischem Lungengewebe ent­
stammt, läßt sich im Einzelfall nicht entscheiden. Bei Lungentuberkulose mit 
Schrumpfung eines Abschnitts des Organs und Bronchialerweiterung kann es zu 
wiederholten Blutungen (aus varikös erweiterten Gefäßehen der blutreichen 
Schleimhaut der erweiterten Bronchien?) kommen. Ich sah bei einer Arbeiterfrau 
mehrmals jährlich während mehrerer Jahre Hämotpyse ohne merkbare Verschlim­
merung ihres körperlichen Zustandes. Andere Tuberkulöse bekommen eine Hämop­
tyse durch Ärger usw.; das Lungengewebe eines Nichttuberkulösen kann stark 
hyperämisch werden durch Ärger, der tödlich und von Autopsie gefolgt wurde. 
Eine heftigere, sogar rasch tödliche Lungenblutung kann bei Tuberkulösen erfolgen 
aus einem Miliaraneurysma oder einem eingerissenen verkästen Gewebsabschnitt, 
besonders in der Wand einer Kaverne. 

Ob die Blutungen bei den sog. hämorrhagischen Diathesen, beim Morbus 
maculosus WERLHOFII, oft durch septische Infektion, wenigstens mit ihr, bei den ver­
schiedenen Purpuraformen, bei MÖLLER -BARLowscher Krankheit, bei Skorbut 
nur durch ungenügende Ernährung der Gefäßwand oder außerdem durch giftige 
Schädigung derselben auftreten, wissen wir nicht. Ebensowenig klar ist dies für die 
Blutungen bei Leukämie und Pseudoleukämie. Wir sollen uns in solchen Fällen 
nicht ohne weiteres mit der Annahme endogener Giftwirkung begnügen. Die Blu­
tungen bei Hämophilie haben wir schon erörtert. HAYEM bezog die mangelhafte 
Blutgerinnung bei der perniziösen Anämie und der Purpura haemorrhagica auf 
dem dabei bestehenden Plättchenmangel. Diese Annahme erheischt auch für die 
anderen Blutkrankheiten Beachtung. Geringfügige Schädigung, wie eine nicht 
kräftige Preßbewegung , bewirkt bei "hämorrhagischer Diathese" schon Blutung. 

Schließlich kennen wir noch nervöse oder neurotische Blutungen. Viel­
leicht geht starke neurogene Gefäßerweiterung vorauf. Gehört vielleicht auch 
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die menstruelle Blutung hierzu ~ Diese wird ja einem nervösen, von der Ovulation 
hervorgerufenen Einfluß (Reizung) zugeschrieben. 

Bemerkenswert ist die "vikarüerende" menstruelle Blutung (bei Ausbleiben 
der Gebärmutterblutung), die aus der Lunge oder der Lippe, im letzteren Fall genau 
verfolgbar (HAUPTMANN) eintrittl Nervöse Blutungen sind besonders bei hysteri­
schen Frauen bekannt geworden: die belgisehe LOUIsE LATEAU blutete aus Stellen 
(Stigmata), den Wunden Jesu entsprechend (stigmatisierte Blutung). TITTEL und 
WAGNER wiesen nach, daß es sich dabei um Hämathidrosis handelte: Blut trat aus 
Gefäßen in Schweißdriisen und vermischte sich mit Schweiß. 

Der Verlauf einer Blutung und ihre Folgen hängen ab von der Größe 
der Gefäßschädigung und von der Wirkung der blutstillenden Faktoren. 
Zu diesen Faktoren gehört die Gerinnbarkeit des Blutes (S. 681). Die Blutung 
aus einem verletzten oder gerissenen Gefäße kann aufhören, indem ein Ge­
rimlsel in oder vor dem Loch in der Gefäßwand (also im extravaskularen Gewebe) 
das Loch verschließt. Dies wird aber nur möglich sein, wenn das Blut nicht 
mit zu großer Kraft aus diesem Loch strömt, also bei nicht zu großem Loch 
und nicht zu hohem Blutdruck. In dieser Hinsicht ist von Bedeutung, wenn 
es sich z. B. um eine Schnittwunde handelt, ob das Gefäß, sagen wir die 
Schlagader quer durchtrennt oder nur angeschnitten ist. Im ersten Fall ziehen 
die beiden Teile sich zurück im Gewebe und verengern sich zugleich die Durch­
schnittsöffnungen, und zwar um so mehr, je lockerer das umgebende Gewebe ist 
und je weiter sie sich voneinander zurückziehen. Ist die Schlagaderwand aber 
in der Richtung der Längsachse durchschnitten, so klaffen die Wundränder 
und es entsteht ein mehr oder weniger eiförmiges Loch, aus dem das Blut empor­
strömt. Ferner gibt es allerlei Schattierungen. 

Weiter ist von Bedeutung, ob die Blutung eine äußere oder eine innere 
ist. Im ersten Fall kann das Blut meist ungehindert fortströmen. Im zweiten 
Fall häuft es sich im umgebenden Gewebe oder in einer Höhle (Herzbeutel, 
zwischen den Pleurablättern usw.) an. Die Gewebespannung nimmt durch die 
Blutanhäufung zu, und zwar, wenn die Blutung nicht eher durch andere Fak­
toren aufhört, so lange bis sie dem Blutdruck gleich ist. Dann hört die Blutung 
auf. Diese wachsende Gewebespannung kann somit heilsam, sie kann aber auch 
gefährlich, ja tödlich werden, indem sie die Tätigkeit eines lebenswichtigen 
Organes unmöglich macht. 

Dies trifft .z. B. zu bei mancher Hirn blutung, die nicht durch unmittelbare 
Zerstörung eines Hirnteils, z. B. eines Stammganglions - die nur zu gewissen 
lebensunwichtigen Ausfallserscheinungen (Arm-, Zungenlähmung usw.) führen würde 
- sondern durch Erhöhung des intrakranialen Druckes tötet. Lebenswichtige 
Zentren, wie das Atmungszentrum, können durch diesen Druck außer Tätigkeit 
versetzt werden. Nach einer kleinen Stichverwundung des Herzens kann ferner 
das aus diesem Organ mit großer Energie sich im Herzbeutel anhäufende Blut eine 
solche Spannung (Druck) in demselben bekommen (Herztamponade), daß die Ent­
leerung der Hohl- und Lungenvenen in die Vorhöfe nur unvollständig oder gar nicht 
mehr stattfindet und damit der Kreislauf aufhört. Es entsteht dann ein Zustand 
wie in COHNHEIMS Versuch, bestätigt von VOGT: Führt man in den Herz beutel 
eines Hundes .~asch Öl ein, so sinkt, sobald die Ölspannung einen gewissen Wert 
(60-70 mm Oldruck) erreicht, der Blutdruck in der Art. femoralis, während der 
Blutdruck in der Drosselader steigt. Und diese Erscheinungen nehmen mit der 
Spannung des Herzbeutels, welche dem Öldruck gleich ist, zu, und zwar um so 
rascher, je rascher die Anhäufung des Öls stattfindet, bis schließlich der Kreislauf 
erlischt. Läßt man hingegen bei einem Tier das Öl aus dem gespannten Herzbeutel, 
so schnellt der arterielle Blutdruck in die Höhe und sinkt der Venendruck. Während 
wir auf den Hirndruck später zurückkommen, wollen wir hier bemerken, daß der 
wachsende Druck (Spannung) im Herzbeutel zunächst die Venen und Vorhöfe 
zusammendrückt, indem der Blutdruck in denselben am niedrigsten ist, so daß die 
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Blutzufuhr zum Herzen abnimmt, und die daraus erfolgende Kreislaufstörung 
tödlich wird wie bei akuter Pericarditis humida (S. 790). 

Hat der Stich nicht eine kleine, sondern eine große, klaffende Wunde in Herz­
beutel und Brustwand gemacht, so vermag das Blut frei nach der Körperoberfläche 
auszuströmen; obwohl der Blutverlust in diesem Fall größer ist als bei einer kleinen 
Wunde von Brustwand und Herzbeutel, kann er weniger gefährlich als die Blut­
anhäufung im Herzbeutel sein. Dieses Beispiel der Herzverletzung zeigt, daß die 
Men ge des zutage tretenden Blutes keineswegs einen Maßsta b für die aus der Gefäß­
bahn ausgetretene Blutmenge darstellen muß. Es ist für den Arzt wichtig, daß dies 
im allgemeinen, auch z. B. für Magen-, Lungenblutungen usw. gilt. Es kann z. B. 
eine große Menge Blutes in den Lungenbläschen und Bronchien verbleiben, bis sie 
resorbiert wird, während nur einige Kubikzentimeter ausgeworfen werden. Die 
Lungen vermögen rasch eine große Flüssigkeitsmenge zu resorbieren (S. 68). 

Schließlich kann eine Blutung auch dadurch aufhören, daß durch den 
Blutverlust der Blutdruck im blutenden Gefäß sinkt, bis er der Spannung des 

Abb. 312. Organisiertes intradurales Hämatom (durch die Fixierung zum Teil vom Gehirn 
abgehoben). (Pathol. Institut des Krankenhauses im Friedrichshain. L. PICK.) 

umgebenden Gewebes gleich wird. Das kann vor dem Tode eintreten und 
lebensrettend wirken. Bei welchem Umfang der Blutung das Leben aufhört, 
haben wir S. 677 besprochen. 

Was geschieht nun mit dem ausgetretenen Blut? In serösen Höhlen 
bleibt es lange Zeit flüssig, im Gewebe zerfallen bald die Chromozyten, Häma­
toidin, Bilirubin und andere Pigmente bildend (s. dort), Entzündung kann hin­
zukommen. Die Gefäßwunde kann ausheilen. Auch Organisation ist möglich. 

Lymphorrhagie bedeutet Lympherguß ins Gewebe, in eine Körperhöhle 
oder einen Körperspalt oder an die Körperoberfläche. Sie tritt ein durch stumpfe 
oder scharfe Gewalt, per rhexin, per diabrosin, per arrosionem, wie Blutung 
(S. 731). Eine Lymphfistel kann entstehen, aus der Lymphe an die Körper­
oberfläche oder in eine Körperhöhle abfließt. Durch fortwährenden Lymph­
erguß können große Mengen verloren gehen, was besonders bei Erguß vom 
milchigem Chylus (Chylorrhagie) nach Verwundung, Einreißung usw. des Brust­
ganges von großem Schaden sein kann. Chyluserguß kann in die Brusthöhle 
(Chylothorax), Bauchhöhle (Ascites chylosus), den Herzbeutel (Chyloperikard) 
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erfolgen. HARBITZ beobachtete Chylangiektasien mit Ascites chylosus bei 
chronischer Bauchfellentzündung. In einer 'Wunde kann Lymph- neben Blut­
austritt stattfinden. Das Loch oder der Riß im Lymphgefäß kann unter günstigen 
Umständen ausheilen. 

25. Kapitel. 

Intravaskuläre Gerinnullg, Thrombose und Embolie. 

Intravaskuläre Gerinnung und Thrombose. 
Thrombus bedeutet ursprünglich Klumpen geronnenen Blutes. Man be­

zeichnet aber als Thrombus eine in einem Blutgefäß oder im Herzen während 
des Lebens aus dem Blut in Form eines Pfropfens entstandene feste Masse. 
Diese Bestimmung ist jedoch zu weit: reine intravaskuläre und intrakardiale 
Gerinnsel sind keine Thromben. 

Im Herzen und in den großen Blutgefäßen finden wir nach dem Tode meist 
Gerinnsel verschiedener Form, Farbe und Größe. Das Gerinnsel kann speckig 
oder bernsteinähnlich, mehr oder weniger durchscheinend aussehen und ist oft 
mehr oder weniger gallertig. Diese Art Gerinnsel (Koagulum) besteht, wie die Speck· 
haut (Crusta phlogistica), die sich bei der Gerinnung von Pferdeblut in vitro bildet, 
fast ausschließlich aus Fibrin, Leukozyten und Blutplättchen, letztere oft -.: be­
sonders bei langsamer Gerinnung - in Haufen, von denen dichte Fibrinnetze aus­
gehen. Die Plättchenhaufen geben wahrscheinlich Fibrinenzym ab, treten somit 
als "Gerinnungszentren" (S. 399) auf. Leukozyten kommen im Speckgerinnsel 
in' wechselnder Zahl und Verteilung vor. Rote Blutkörperchen jedoch treffen wir 
nur in geringer Zahl im Speckgerinnsel an. Andere Gerinnsel haben eine rötliche, 
ja dunkelblaurote oder sogar die fast schwarze Farbe des Blutkuchens, je nach 
der Zahl der Chromozyten. Sie sind dem Kruor mehr oder weniger gleich. Bei der 
experimentellen Nachforschung und Beurteilung der Gerinnung dürfen wir den 
Unterschied zwischen Gerinnung in vitro und in vivo, nämlich im Blutgefäß nicht 
vernachlässigen. So z. B. geht sie in vitro in der Regel von der Wandschicht aus 
durch die gerinnungsfördernde Wirkung der Wand als die eines Fremdkörpers. 
Nach BORDET und GENGOU kann nämlich in körperchenfreiem Plasma jeder Fremd­
körper als Gerinnungszentrum auftreten. Im Blutgefäß hingegen nehmen wir eine 
gerinnungshemmende Wirkung des lebenden normalen Endothels an (s. unten), 
welche die Gerinuung in kleinen Gefäßen sogar völlig verhindern kann. 

Ohne hier auf unsichere Vergleichungen einzugehen, stellen wir fest, daß 
bei sicher rasch erfolgtem Tode, z. B. durch Unfall, im Herzen und in den Blut­
gefäßen eines zuvor nicht an Herzinsuffizienz leidenden Menschen nie speckige 
oder bernsteinähnliche Gerinnsel gefunden werden. Wohingegen lange Zeit 
- etwa einige Stunden vor dem Tode - Herzinsuffizienz bestand, sind häufig 
speckige Gerinnsel, in der Regel mit anhängendem rotem Gerinnsel nachweis­
bar. Mitunter finden sich nur oder fast nur speckige Gerinnsel in einer Herz­
höhle. Das speckige Gerinnsel findet sich gewöhnlich wandständig, das blutige 
zentral. Blutige Gerinnsel entstehen anscheinend nur kurz vor oder nach dem 
Tode. Dies alles lehrt uns die Erfahrung im allgemeinen, wenn auch scheinbare 
Ausnahmen vorkommen (s. später). Es ist die Annahme verführerisch, daß 
die Abscheidung von Fibrin mit Leukozyten und Blutplättchen von den Chromo­
zyten im stillsteh enden Menschen blut im Herzen ebensowenig wie in vitro 
stattfindet - während sie sich im ruhenden Pferdeblut mit seinen spezifisch 
schwereren, somit sich rascher senkenden C1:J.romozyten in vitro vollzieht -
sondern daß es dazu eine geringe Bewegung des Blutes bedarf, während die 
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normale Blutbewegung zu stark ist. Diese Möglichkeit erheischt nähere For­
schung. Die Schwerkraft spielt im Herzen kaum eine Rolle. Manchmalfindetsich 
nämlich das speckige Gerinnsel gerade tiefer als das rote oder es ist seine Lagerung 
schwer mit Wirkung der Schwerkraft vereinbar, indem Schichten Speckgerinnsels 
mit Kruorschichten abwechseln. Ferner ist beachtenswert, daß bisher nie 
eine Speckschicht in menschlichem Blut (aus Mutterkuchen) entstand, das man 
in einem Zylinderglas bei 200 oder bei 370 stehen läßt oder in einem Bluterguß 
im menschlichen Körper. Dann bildet sich nur Kruor, der Serum auspreßt. 
Der oft große Reichtum an Leukozyten des Speckgerinnsels beweist nicht 
seine intravitale Entstehung, weil Leukozyten einige Zeit nach dem Herztod 
wanderungsfähig bleiben können (BENEKE). 

Es ist eine alte Frage (VIRCHOW u. a.), ob die Herz- und Gefäßgerinnsel 
vor oder nach dem Tode entstehen. Kruor kann nach dem Tode sich bilden, 
ebenso wie in einem Glas. Ein speckiges Gerinnsel setzt aber voraufgehende 
Sonderung einer entsprechenden Plasmamenge voraus, und indem die Schwer­
kraft diese Sonderung oft nicht zu bewirken vermag, muß es eine sonstige 
Bewegung des Blutes sein: Strömung durch Diffusion oder Wärmeunterschiede 
kommen dafür nicht in Betracht, weil sie doch zu schwach sind. Es muß somit 
eine abgeschwächte Herzwirkung sein während einiger Zeit vor dem Tode. 
Speckige Gerinnsel finden sich in der Tat nach einer längeren Agone und nie 
nach einem sicher plötzlichen Tode. Es kann aber der Tod scheinbar plötz­
lich eintreten, indem sich bei einer bestimmten abgeschwächten Herzwirkung 
ein speckiges Gerinnsel im Herzen bildet, das bei Änderung der Körperhaltung, 
z. B. zum Trinken, in Aorta oder Lungenschlagader eingekeilt wird, was sofor­
tigen Tod zur Folge hat. Man kann hier nur von Embolie in einem besonderen 
Sinne reden (S. 750). 

Intravaskuläre Gerinnselbildung kann rasch eintreten durch Einspritzung in 
die Blutbahn des Fibrinenzyrns (in lackfarbenem Blut) oder von Äther oder Cholaten 
(NAUNYN). Wenn man (nach KÖHLER und COHNHEIM) einem kräftigen Kanin­
chen 10-12 ccm Blut aus einer Schlagader entzieht und zu einem festen Kuchen 
gerinnen läßt, den man, sobald die ersten Tropfen Serum auf der Oberfläche er­
scheinen, zerschneidet und nun zwischen Leinwand auspreßt ; wenn man das so 
gewonnene Blut filtriert und davon 5-6 ccm langsam und vorsichtig dem gleichen 
Tiere in die V. jugularis einspritzt, so tritt bald Opisthotonus mit schnappenden 
Atembewegungen und weiten Pupillen ein, und das Tier stirbt. In der rechten Herz­
hälfte und in den Lungenschlagadern findet man dann, sofort nach dem Tode, eine 
große Menge roter Gerinnsel. 

Präthrombin kann auch aus Blutplättchen freikommen (S. 398). Daß Blut­
plättchen die Gerinnungszeit verkürzen, haben neuerdings BORDET und DE LANGE 
wahrscheinlich gemacht, indem sie zum Plasma Serum hinzufügten, das Blutplätt­
chen enthielt, während Serum ohne Blutplättchen keinen nennenswerten Einfluß 
ausübte. Sie suchen daher das Thrombin als "Zytozyrne" besonders in Blutplättchen. 
Ferner ist wichtig, daß Fremdkörper die Gerinnung fördern. Demgegenüber steht 
fest, daß Blut, das in Berührung bleibt mit lebendem, ungeschädigtem Gefäß- oder 
Herzendothel, lange Zeit ohne jede Spur von Gerinnung bleibt. In einer aseptisch 
und ohne gTobe Schädigung des Endothels doppelt unterbundenen Ader bleibt es 
lange Zeit flüssig (BRÜOKE, BAUMGARTEN ), ebenso in serösen Höhlen, wenn nur das 
Endothel unversehrt ist. In der doppelt unterbundenen lebenden Ader gerinnt 
es schließlich zunächst in dem axialen Zylinder, ebenso in anderen Blutgefäßen. 
Wird denn das Blut axial zuerst geschädigt~ Nach dem Tode, aber auch in einem 
lebenden Harnleiter gerinnt es bald. All diese Beobachtungen haben zur Vermutung 
eines gerinnungswidrigen Einflusses des lebel;lden, ungeschädigten Endothels geführt, 
den wir allerdings zur Zeit näher anzudeuten nicht vermögen. Glätte der Wand 
(eingeölter oder paraffinierter Gegenstände) hat überhaupt einen gerinnungs­
widrigen Einfluß, vielleicht indem eine glatte Wand die Blutplättchen nicht schädigt. 
Ob lebendem Endothel noch eine andere Wirkung zukommt ~ 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Aufl. 47 
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Während sich all diese Gerinnsel in der Leiche ziemlich rasch durch Wir­
kung eines fibrinolytischen Enzyms lösen, ist dies nicht der Fall für den 
Thrombus. 

Der Thrombus unterscheidet sich - wir berücksichtigen zunächst nur 
typische Fälle - in manchen Hinsichten vom intravaskulären Gerinnsel: Zu­
nächst ist er fest an der Gefäßwand geklebt, wie gewachsen, sei es mitunter auch 
nur durch eine Art Stiel, also polypenartig, an einer kleinen Stelle. Entfernt 
man den Thrombus, so kommt kein glattes, glänzendes, spiegelndes Endothel 
zutage, sondern es bleiben Bruchstücke haften oder es zeigt sich sogar ein tiefer 
gehender geschwürähnlicher Schaden der Wand. Gerinnsel hingegen liegen frei 
in der Gefäßlichtung. Allerdings scheinen sie mitunter der Wand fest anzu­
haften; wenn man sie aber vorsichtig entfernt, so findet man Ausläufer des 
Gerinnsels, die (in einem Gefäß) in Seitenästen stecken oder (im Herzen) 
zwischen den Muskelbalken verflochten sind und es dadurch festlegen. Nach 
Entfernung des Gerinnsels zeigt sich das Endothel glatt, glänzend, spiegelnd, 
also für das bloße Auge nicht geschädigt. Nun kommt es vor, daß einem kleinen 
Thrombus ein großes sekundäres Gerinnsel anhängt. Hier vermag manchmal 

Abb. 313. Frischer Thrombus in der Vena femoraJis. Rechts hellgrauer Kopf teil; der 
größte übrige schwarzliche Teil ist geronnenes Blut. 

die mikroskopische Untersuchung Aufschluß zu geben. Es ist aber auch nicht 
ausgeschlossen, daß ausnahmsweise ein Gerinnsel an einer geschädigten Stelle 
der Gefäßinnenhaut haftet. Der Thrombus hat meist keine glatte, sondern eine 
feinkörnige oder buckelige, ja oft geriffelte oder gerippte Oberfläche und auf 
Durchschnitt häufig abwechselnd gräuliche und rote Schichten. Ein Gerinnsel 
kann übrigens auch eine unebene Oberfläche zeigen, die wohl nur durch Bewegung 
des Blutes (s. unten) entsteht. Der Thrombus pflegt brüchiger und trockener 
zu sein als das Gerinnsel, auch dann, wenn er noch frisch ist. VIRCHOW hat schon 
den schichtförmigen Bau und die intravitale Entstehung des Thrombus gegen­
über dem postmortalen oder agonalen Ursprung des intravaskulären bzw. 
intrakardialen Gerinnsels betont. 

Aus was besteht nun ein Thrombus? Zunächst müssen wir einige 
Formen bzw. Abschnitte der Thromben unterscheiden. Man hat schon seit 
VIRCHOW einen gräulich weißen, einen roten und einen gemischten 
Thrombus unterschieden. Der rote Thrombus besteht so vorwiegend aus roten 
Blutkörperchen, daß mit dem bloßen Auge nichts vom grauen Bestandteil 
(Gerüst, s. unten) sichtbar ist, oder es ist geronnenes Blut, kein Thrombus. Der 
grau weiße Thrombus ist der reine Thrombus. In Blutgefäßen besteht ein 
Thrombus manchmal aus zwei oder drei Teilen, nämlich aus dem Thrombus, 
der der Gefäßwand festanhaftet, und aus einem ihm anhaftenden roten Gerinnsel, 
das man wohl als "Stagnationsthrombus" bezeichnet, weil es im stillstehen­
den Blut (stromaufwärts) entsteht, wenn das Gefäß durch den Thrombus 
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abgeschlossen ist, und wahrscheinlich Fibrinenzym aus dem Thrombus in dieses 
Blut gelangt. Man nennt solche Gerinnsel auch wohl "Koagulationsthromben" . 
Den wandständigen Teil 
nennt man auch wohl Kopf-, 
das Gerinnsel Schwanz­
teil des Thrombus; beide 
können durch einen ge­
mischten Thrombus - der 
also aus grauweißen und 
roten Abschnitten besteht 
- als Halsteil verbunden 
sein. Wir haben es im fol­
genden mit dem reinen und 
dem gemischten Thrombus 
zu tun. 

Für das Verständnis der 
Entstehung des Thrombus 
ist die Riffelung seiner Ober ­
fläche von einschneidender 
Bedeutung und mehr noch 
der damit zusammen­
hängende schwammartige 
Bau eines frischen reinen 
Thrombusgerüsts, dessen 
einzelne Bestandteile sich 
noch erkennen lassen. Ei­
nen solchen gesetz­
mäßigen Aufbau hat 

Abb. 314. Bau eines frischen Thrombus (schwache Ver­
größerung): Die hellgrauen Gebilde stellen das Gerüst 
dar; zwischen ihnen finden sich Leukozyten, Fibrin usw. 

das Gerinnsel nicht. Allerdings ist er 
auch nicht in allen Thromben gleich klar. 
Wir sehen mikroskopisch ein mIt Eosin 
sich schwach rötlich färbendes kern 
freies oder doch sehr kernarmes Gerüst, 
das dem Durchschnitt eines Badeschwam 
mes oder Korallenstockes ähnlich ist 
(Abb. 314). In den Höhlen treffen wir 
meist zahlreiche Leukozyten an, womit 
die Gerüstwände ausgekleidet sein können, 
ferner rote Blutkörperchen und Fibrin; 
meist in geringer, mitunter in größerer 
Menge. Im gemischten Thrombus be 
gegnen wir Schichten von beiden in ver­
schiedener Menge. Die Riffelungen der 
Oberfläche erweisen sich als Gipfel der 
Balken oder Schotten, welche, wie in 
einem Schwamm, Kanäle und Hohlräume 
abgrenzen; inwiefern diese Räume und 
Kanäle zusammenhängen, ist nur durch 
Serienschnitte zu entscheiden. Die Balken 
und Schotten bilden zusammen das 

Abb. 315. Teil des Bildes Abb. 314 
bei stärkerer Vergrößerung: Links und 
rechts oben Gerüst. Von links nach 
rechts Fibrinfäden, zwischen welchen 

Blutkörperchen, besonders weiße. 

schwammartige Thrombusgerüst. Dieses Gerüst wird aus Blutplättchen auf­
gebaut; durch weiteren Ansatz von Blutplättchen können die Balken und 
Schotten dicker werden. In älteren Thromben werden nicht nur die 

47* 
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Blutplättchen und andere Bestandteile durch Kongelation schwer oder nicht 
mehr erkennbar, sondern es fließt auch das Gerüst allmählich mit dem Inhalt 
seiner Räume zusammen. 

Mit Kongelation deutet man eine glasige, früher "hyaline" genannte Um­
wandlung verschiedenartiger Eiweißkörper, von Blutplättchen, Zellen sowie von 
Fibrin an, die aufquellen und zu einem feinkörnigen oder fast homogenen Stoff 
verschmelzen. Das Fibrin ist durch besondere Färbung darzustellen. In frischen 
Thromben läßt sich meist das Gerüst nachweisen. Unabhängig und etwas abweichend 
von MANTEGAZZA (1869) hat schon ZAHN (1875) in einem klassischen Versuch 
den Auf bau des Thrombus aus Körperchen dargetan. Breitet man das Mesenterium 
oder die Zunge eines Forsches aus und schädigt man dann eine Vene oder Schlagader 
gewissen Kalibers, indem man z. B. einen kleinen Kochsalzkristall neben das Gefäß 
legt, so häufen sich bald "weiße" Blutkörperchen zu einem weißgTäulichen Hügel 
an der entsprechenden Stelle der Gefäßwand an; während das Kochsalz schmilzt, 
nimmt ihre Zahl zu; nur wenige rote Blutkörperchen bekommt man außerdem 
zu Gesicht. Der so entstehende "weiße" Pfropf kann das Gefäß verschließen. Es 
kommt aber auch vor, daß er zertrümmert, von dem Blutstrom mitgerissen wird 
und an einer anderen Stelle haften bleibt. ZAHN unterschied scharf den roten 
Thrombus als Gerinnsel vom weißen Thrombus als Erzeugnis einer Abscheidung 
aus dem Blut. Man nennt den Thrombus daher auch wohl einen "Abscheidungs"­
oder "Anhäufungspfropf". Später (1882) betonte BIZOZZERO den Aufbau des Throm­
bus aus Blutplättchen, die einen Körnchenhaufen bilden und schnell verschmelzen. 
Die Beobachtung ZAHNS gelte nach ihm allerdings für den Frosch, nicht aber 
für das Säugetier. Wahrscheinlich hat ZAHN die beim Frosch nur schwer erkennbaren 
und wenig zahlreichen Blutplättchen übersehen oder es sind die von ihm beo bach­
teten spindelförmigen Gebilde nichts anderes als damals noch nicht als solche 
betrachtete Blutplättchen (EBERTH und SCHIMMELBUSCH). Jedenfalls haben 
viele Forscher immer wieder die Blutplättchen als den wesentlichen Bestandteil 
des Thrombusgerüstes anerkannt, wenn auch zahlreiche weiße und sogar rote Blut­
körperchen hinzukommen können. Die Blutplättchen haften an die Gefäßwand 
und verschmelzen im Thrombus bald (Konglutination oder Agglutination) 
- ihre Hinfälligkeit wurde von DEETJEN und DEKHUYZEN dargetan. Dabei kann 
sich sekundär Fibrin, sogar in großer Menge bilden, nicht aus den Blutplättchen, 
sondern aus Fibrinogen, wo bei die Blutplättchen allerdings eine wichtige Rolle spielen 
(S. 737). Nach Entfernung der Plättchen aus dem Blut nach BIZOZZEROS Verfahren 
(rasch aufeinanderfolgende Aderlässe und Reinfusion des inzwischen defibrinierten 
Blutes) konnten DE LA CAMP und MORAWITZ keinen "Leukozytenthrombus" 
erzeugen. Durch dieses Verfahren wird aber zugleich die Rolle der Fibrinbildung 
ausgeschaltet. 

Über die Herkunft der Blutplättchen ist man noch nicht einig (vgl. Lit. 
bei PALTAUF, OGATA). Während HAYEM hämoglobinhaltige "hematobiastes" 
als Vorstufen von Chromozyten betrachtete, sah BIZOZZERO hämoglobinfreie Blut­
plättchen. Dann beobachteten DEKHUYZEN, DEETJEN u. a. kern artige Innen­
körperchen in Blutplättchen. Nach ARNOLD, E. SCHWALBE u. a. entstehen die 
meisten Blutplättchen - auch die hämoglobinlosen - aus Chromozyten (vgl. 
SCHILLING), und zwar durch Ausstoßung endoglobulärer Plättchen oder durch 
Abschnürung (Plasmorrhexis) oder Zerfall (Plasmochisis). Nach WRIGHT, SCHRIDDE 
u. a. stammen die Blutplättchen von Megakaryozyten: ihr Protoplasma zeige die 
gleiche sehr feine Körnelung mit Ausnahme der Randzon'l wie jene Knochenmarks­
riesenzellen. Alles in allem ist die Abstammung der Blutplättchen unsicher. Es sei 
bier nur wiederum Vorsicht betont bei der Beurteilung der Abstammung solcher 
Gebilde ohne Untersuchung von Reinkulturen der vermutlichen Mutterzellen. Die 
spindelförmigen Gebilde des Vogel. und Kaltblüterblutes sollen den Megakaryo­
zyten entsprechen. Sie sind ebenfalls sehr klebrig und hinfällig. Jedenfalls kommen 
aber beim Menschen und bei vielen Säugetieren Blutplättchen als freie, wahr­
scheinlich immer durch Zerfall bestimmter Zellen entstandene Gebilde im strö­
menden Blut vor, und zwar hat man 40-50mal mehr Blutplättchen als Leu­
kozyten gezählt. 
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Wie und wodurch entsteht nun ein Thrombus ~ In stillstehendem 
Blut tritt Thrombose nicht ein, weil da Abscheidung und Anhäufung einer ge­
nügenden Zahl Blutplättchen ausbleibt. Andererseits ,fehlt die Gelegenheit 
zur Abscheidung und Anhäufung in rasch strömendem Blut ebenso, weil die 
Blutplättchen mit den weißen und roten Blutkörperchen im axialen Blutzylinder 
mitgeführt werden und nur ausnahmsweise in den wandständigen hohlen Plasma­
zylinder treten. VIRCHOW und VON RECKLINGHAUSEN erkannten schon in 
Stromverlangsamung des Blutes einen thrombosefördernden Faktor. 
EBERTH und SCHIMMELBUSCH haben dann ihre Bedeutung bei Kalt- und 
Warmblütern eingehend studiert. Sie tauchten dazu das zu untersuchende 
Gefäßgebiet (Mesenterium, Netz) und die Linse des Mikroskops beide tief in 
eine indifferente Salzlösung gewisser Temperatur, so daß stundenlange Be­
obachtung möglich war. 

In kleinen Gefäßen des Mesenteriums oder der Schwimmhaut des Frosches 
kann man den hohlen wandständigen Plasmazylinder (Wandraum POISEUILLES) 
und den axialen, rascher strömenden Blutzylinder (S. 378) unterscheiden. Bei ge­
wisser Stromgeschwindigkeit rollen nur ganz vereinzelte Leukozyten im hohlen 
Plasmazylinder dahin und finden sich nur ausnahmsweise Blutplättchen in demselben. 
Wird nun der Blutstrom allmählich mehr und mehr verlangsamt, z. B. durch Ge­
fäßerweiterung, so treten zunächst immer mehr Leukozyten und Blutplättchen aus 
dem Blut in den Plasmazylinder. Bei zunehmender Stromverlangsamung nimmt 
aber die Leukozytenzahl ab, die der Blutplättchen zu. Kommt das Blut zum Still­
stand, so findet eine bunte Verteilung der verschiedenen Körperchen statt, was 
hier aber außer Betracht bleibt. 

Berührung der Gefäßwand durch Blutplättchen genügt aber noch nicht für 
Thrombose: dazu müssen sie 1. an einer Stelle der Gefäßwand haften und es müssen 
2. mit der wandständigen Plättchenschicht neue Blutplättchen verkleben und zu 
einer feinkörnigen Masse, allmählich von schwammigem Bau, verschm!'lzen, "kon"­
oder "agglutinieren" - man nennt den Thrombus auch wohl Kon- oder Agglu­
tinationsthrom bus. Von der feinkörnigen Masse läßt sich Fibrin. das sich gewöhn­
lich auch bildet, schwer unterscheiden. An normalem, glattem Endothel haften 
die Plättchen aber nicht; sie tun es, nur an mehr oder weniger rauben, spitzen, kantigen 
Stellen der Gefäßwand, an nekrotischem Gewebe, an Embolis verschiedener Natur, 
an Fibrin, Kalk, kurz an verschiedenartigen' Fremdkörpern. Das Haften scheint ihre 
Viskosität (Klebrigkeit) zu vermehren (durch Zerfall Y), so daß ihre Konglutination 
bald erfolgt, was nicht in gleichem Maße für die weißen und noch weniger für die 
roten Blutkörperchen zutrifft. Führt man einen blanden, benetzbaren Fremdkörper, 
z. B. einen Seidenfaden oder Glaswollfaden in strömendes Blut ein, spült man es 
in 1 % Osmiumsäure ab und betrachtet man es mikroskopisch, so erweist es sich als 
mit Blutplättchen, mitunter mit einigen weißen oder sogar roten Blutkörperchen 
bedeckt. Es gibt auch Stoffe, die chemisch ähnlich wirken. Man kann das einen 
künstlichen Thrombus nennen, der aber nicht an. der Gefäßwand haftet. 

KLEMENSIEWICZ leitet aus eigenen und Versuchen anderer an Kaltblütern ab, 
daß Bedingung für das Haftenbleiben von Formelementen de.,; Blutes die A bscheidung 
eines gallertigen, hautförmigen Stoffes ist, der eine verletzte Stelle der inneren 
Gefäßwandschicht überzieht. 

Aber nicht immer ist Verlangsamung des Blutbtroms für Thrombose er­
forderlieh. Es muß nur Blutbewegung zahlreichen Blutplättchen die Gelegenheit 
zur Bßruhrung der Gefäßwand schaffen. Es ist ein Optimum der Stromgeschwin­
digkeit fLnzunehmen, irgendwo zwischen Stillstand und Geschwindigkeit des Blutes 
in einer kleinen Schlagader übel und unter welcher weniger oder keine Blutplättchen 
mit der Wand in Berührung kommen. Es sind somit Fälle denkbar, wo Strom­
beschleunigung die Thrombose fördert. Auch die Dauer einer ,Änderung der 
Stromgeschwindigkeit kann von Bedeutung sein. Wirbel bildung - die freilich 
auch bei Stromverlangsamung hinter einer verengten Stelle oder in einer ört­
lichen Erweiterung vorkommt - vermag Blutplättchen mit der Gefäßwand in Be­
rührung zu bringen, indem sie die regelmäßige Verteilung der verschiedenartigen 
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Blutkörperchen örtlich zerstört und alle mit der Wand in Berührnng kommen. Das 
kann auch mit einem Vorsprung in die Gefäßlichtung der Fall sein. Außerdem 
gelangen beim Menschen Fälle von Thrombose, z. B. der Hirnleiter, zur Beobachtnng, 
wo wir nicht zur Annahme einer Wirbelbildnng oder Stromverlangsamung berechtigt 
sind, obwohl sie auch nicht ausgeschlossen ist. Da müssen wir annehmen, daß schon 
der normale Blutstrom den Plättchen genügend Gelegenheit zur Berührnng mit der 
Gefäßwand bot und nach Schädigung des Endothels Thrombose erfolgte. Wir dürfen 
nicht vergessen, daß die Beobachtungszeit in obigen Versuchen eine relativ kurze 
war und die Thrombose beim Menschen oft längere Zeit für ihre Entstehung ge­
braucht haben mag. 

Jedenfalls dürfen wir annehmen, daß Thrombose nur dann eintritt, 
wenn 1. der Blutstrom so langsam bzw. verlangsamt ist oder Wirbel­
bildung eintritt, so daß Blutplättchen in genügender Zahl mit 
einer abnormen Stelle der Gefäßwand in Berührung kommen und 
2. an dieser Stelle haften bleiben. Für die dann erfolgende Kongluti­
nation dürften Unterschiede der Klebrigkeit der Plättchen von Bedeutung 
sein. Daten hierüber stehen uns aber nicht zur Verfügung. In den Räumen 
des schwammartigen Gerüsts, das die Plättchen allmählich bilden, lagern sich 
dann Leuko-, Chromozyten und Fibrin in wechselnder Menge ab. 

Oben haben wir die Abscheidung und Anhäufung der Blutplättchen be­
sprochen, ohne aber den schwammartigen Bau und die Riffelung der Ober­
fläche eines Thrombus begreiflich zu machen. Ähnliche Riffelungen kann der 
Wind in einem Schneefeld mit losem Schnee, z. B. in Oberengadin, kann auch 
der Wind oder das einkommende Wasser an einem flachen Meeresstrande er­
zeugen. - ZAHN hat die Riffeln des Thrombus als "erstarrte Wellen" ge­
deutet. Wie Wind und Wasser das aber tun, vermögen wir zur Zeit ebenso­
wenig anzugeben wie für den Thrombus, wahrscheinlich durch Wind- bzw. 
Wasserstöße (Wellen). Sobald nur eine kleine Menge sich angehäuft hat, 
versteht sich, daß immer mehr Plättchen mit diesen verschmelzen. Was bedingt 
aber die regelmäßigen Abstände der Anhäufungen1 Bemerkenswert ist, daß 
Leukozyten sich an den Plättchenbalken ablagern. Die Bedeutung ihres spezi­
fischen Gewichtes (S. 61 und 380) ist noch näher zu erforschen. 

Man hat den wandständigen Thrombus als Wellenthrombus. und den sich 
frei im Blut um einen Fremdkörper oder als solchen auftretenden Körperbestandteil 
sich bildenden als Wirbelthrombus bezeichnet - damit ist aber keine Erklärung 
gegeben. 

In Versuchen hat man Thrombose durch verschiedenartige Schädigungen 
der Gefäßwand und des Blutes hervorgerufen: durch Zusammendrückung, Um­
schnürung, Durchstechung, Ätznng usw. eines Gefäßes, neuerdings DIETRICH; 
ferner durch Einführung von Äther, von verschiedenen Zellemulsionen, Hämoglobin­
lösungen, gallensauren Salzen in die Blutbahn. Allerdings sollen wir dabei nicht ver­
gessen, daß manche Forscher auch Gerinnsel als Thromben bezeichnen. Man hat die 
durch Ätzung auftretende als Präzipitationsthrombose nnd den durch Hämatolyse, 
aus Trümmern von Chromozyten entstehenden als "spodogenen" Thrombus be· 
zeichnet. 

Was wissen wir nun von der Thrombose beim Menschen1 Im 
allgemeinen treffen wir sie viel häufiger in Venen'als in Schlagadern an, und zwar 
besonders oft in Venen der kaudalen Körperteile. So fand LUBARscH unter 
584 Thrombosefällen 241mal Thrombose einer Vena femoralis, 283mal der 
Beckenvenen (Plexus vaginalis). Dabei spielt die Langsamkeit des Blutstroms, 
die durch viel Sitzen und Stehen in jenen Adern noch zunimmt, sehr wahrschein­
lich eine Rolle. Aber auch Infektionen von den weiblichen Geschlechtsorganen 
aus (s. unten) sind dabei von Bedeutung. Ferner kommt Thrombose ziemlich 
häufig in den Blutleitern der harten Hirnhaut und in den Herzohren vor. In 
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Blutkapillaren, die bekanntlich den größten Gesamtquerschnitt haben, ist der 
Blutstrom am langsamsten, die Blutplättchen ·treten hier aber so sehr in deri 
Hintergrund, daß Leukozyten- und Fibrinpföpfe häufigere Erscheinungen sind 
als Thromben. 

Manchmal haben wir Grund, beim Menschen eine allgemeine (durch 
Herzinsuffizienz) oder eine örtliche Verlangsamung des Blutstroms als Faktor 
der Thrombose anzunehmen. Bettlägerigkeit bedeutet an und für sich schon 
Abschwächung des Kreislaufs, besonders bei schwächeren Leuten. Ungenügende 
Herzwirkung als Faktor von Thrombose kommt bei Infektionskrankheiten, 
bei Erschöpfungszuständen (marantische Thrombose), bei Blutkrankheiten 
(Chlorose usw.) vor. Zur Stromverlangsamung kommen dann noch Schädi­
gungen der Gefäße und des Blutes hinzu (s. unten). Örtliche Erweiterung 
einer Ader oder Schlagader (Varix, Aneurysma) hat Stromverlangsamung 
zur Folge, indem bei einer stationären Strömung durch jeden Durchschnitt 
in der gleichen Zeit eine gleiche Blut­
menge fließt, folglich die Stromgeschwin­
digkeit sich umgekehrt proportional dem 
Querschnitt verhält. Das Endothel in 
einem erweiterten Gefäßabschnitt erlei­
det oft atheromatöse und geringfügigere 
Veränderungen, die der Thrombose Vor­
schub leisten, auch in Venen. Durch 
Erweiterung gewissen Grades findet 
außerdem Wirbelbildung statt eben da, 
wo sich das Gefäß erweitert. Ebenso vor 
einer plötzlichen Verengerung gewissen 
Grades. Stromabwärts einer örtlichen 
Verengerung kann auch Wirbelbildung 
vorkommen. Die Thrombose in einem 
erweiterten Abschnitt nennt man Dila­
tations- und die stromabwärts von 
einer zusammengedrückten (verenger­
ten) Wandst elle Kom pressionsthrom- Abb. 316. Herzthrombus (Riffelung). 
bose; als Pulsionsthrombose be-
zeichnet man mitunter die häufigste Thrombose durch genügend langsamen 
Blutstrom. Es ist ein sehr vager Name. Mitunter finden wir einen Throm­
bus in einer Aderklappe (klappenständigen Thrombus) . Auch auf einer Herz­
klappe kann sich ein Thrombus (Warze) bilden bei Endocarditis verrucosa 
nach Schädigung des Endothels. Die Histogenese ist nicht genau untersucht. 

Während glatte arteriosklerotische Stellen der Aorta oder einer sonstigen 
Schlagader nicht zu Thrombose führen, treffen wir diese wohl an in atheromatösen 
Geschwüren, sogar der Aorta. Hier fördert wahrscheinlich Wirbelbildung an den 
Geschwürsrändern oder gar Stromverlangsamung im Geschwür, das eine Erweite­
rung der Lichtung darstellt, die Thrombose. Weit häufiger findet man Geschwüre 
oder sonstige rauhe Stellen in einer Schlagader ohne Spur von Thrombose, ein Beweis, 
daß noch etwas von Wirbelbildung oder Stromverlangsamung hinzukommen muß, 
soll Thrombose eintreten. 

Im Herzen, namentlich im linken Vorhof, im Herzohr, findet man mitunter 
einen Thrombus (kein Gerinnsel), der den Raum zum größten Teil oder ganz aus­
füllt und (meist fibrinöse) Ausläufer in den Lungenadern besitzen kann (s. Abb. 316). 
Ein solcher Thrombus ist oft im Innern erweicht. Hängt er nur durch einen Stiel 
mit der Herzwand zusammen, so nennt man ihn wohl einen "Herzpolypen". Durch 
Erweichung eines Stieles kann er frei und zum "Kugelthrombus" werden. Beim 
Kugelthrombus findet man besonders oft im Herzohr einen Thrombusrest (WELCH). 
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Wird ein KlJgelthrombus plötzlich in ein IDappenostium eingekeilt, so kann der Tod 
sofort .erfolgen. Kugelthromben findet man besonders bei chronischer Herzinsuf­
fizienz (WELCH, BENEKE). 

Versuche, ohne Schädigung der Gefäßwand eine echte Thrombose 
zu bewirken, sind nicht sicher gelungen. Beim Menschen sind primäre Ände­
rungen der Gefäßwand selbstverständlich manchmal nicht mehr festzustellen, 
wenn wir bei der Autopsie einen Thrombus finden. Manchmal dürfen wir dann 
aber solche auf Grund der Krankengeschichte und Sektionsbefunde annehmen. 
Dies erhellt aus der jetzt folgenden 'Beantwortung der Frage: 

Welche Schädigungen führen zu Thrombose~ Verschiedenartige 
mechanische Schädigungen wie stumpfe Gewalt, wozu auch die Schädigungen 
gehören, welche Fremdkörper in einem Blutgefäß bewirken können, wie Kalkplättchen 
die, von einer verkalkten Stelle der Gefäßwand losgerissen, an einer anderen Stelle 
stecken bleiben (traumatische Thrombose). Ob Parasiten, wie Strongylus armatus 
beim Pferd, Geschwulst- und andere Gewebestückchen, die embolisch in ein Gefäß 
geraten, nur mechanisch oder (auch) chemisch wirken - LUBARSCH erachtet eine 
hämolytische thrombosierende Wirkung für möglich - bleibe dahingestellt. Ther­
mische Schädigung kann auch Thrombose herbeiführen. Schon ZAHN hat sie nach 
Abkühlung beobachtet. KLEBS und WELTI sahen bei längerer Verbrühung des 
Kaninchenohres in allmählich heißer werdendem Wasser Thrombose nicht nur im 
verbrühten Ohr, sondern auch (Gerinnsel Y) in Lungen, Hirn, Nieren und Darm 
auftreten, und SALVIOLI rief durch heiße Überspülung des ausgespannten Mesen­
teriums Gefäßerweiterung und Thrombose hervor. Auch eine aktinische Thrombose 
durch Einwirkung von Elektrizität, R ön tgenstrahlen usw. kennen wir. 

Einer ganzen Reihe von endo- und exogenen, zum Teil hypothetischen (!) 
Giften hat man ferner eine thrombosierende Wirkung zugeschrieben. Ob es sich 
aber dabei immer um Thromben und nicht um Gerinnsel handelt, ist unent· 
schieden. Die Wirkungsweise ist meist unklar (Bildung von Blutplättchen n An 
Hämolyse hat man dabei gedacht. Wie diese aber Thrombose herbeiführen sollte, 
ist unklar. Ob an der marantischen Thrombose und an der Thrombose bei Blut· 
krankheiten nicht nur Stromverlangsamung, sondern außerdem eine zur Zeit hypo· 
thetische Giftwirkung schuld ist, oder ob ein noch unbekannter thrombosierender 
Faktor als Komplikation hinzutritt, vermögen wir nicht näher anzudeuten. Man 
hat in mehreren Fällen eine Thrombophilie, d. h. eine besondere Disposition 
zu Thrombose angenommen, die einem abnorm hohen Plättchengehalt oder Fibrin· 
gehalt des Blutes zuzuschreiben wäre, von der aber nichts Sicheres bekannt ist. 

Schließlich bewirkt infektiöse Schädigung oft Thrombose. LUBARSCH 
vermißte unter 584 Thrombosefällen nur in 16,7% jede bakterielle Wirkung. Auch 
BORST und RÖSSLE fanden oft Infektion. Dabei ist eine genaue Anamnese (Angina, 
Furunkel) notwendig. Andere Forscher nehmen sogar, jedoch viel zu weitgehend, 
für jede Thrombose einen infektiösen Ursprung an. Nicht immer wo Infektion 
in einem Organismus nachweisbar ist, darf man diese als ursächlichen Faktor einer 
Thrombose betrachten. Daß andererseits bei den meisten schweren Infektionen 
Thrombose fehlt, spricht nicht gegen die ursächliche Bedeutung von Infektionen 
in anderen Fällen. Oft ist diese Bedeutung kaum zu leugnen. So z. B., wenn eine 
infektiöse Entzündung aus der Umgebung auf ein Gefäß übergreift und hinter­
einander Peri- (Meso-), Endophlebitis bzw. -arteriitis und Thrombose auftreten. 
So z. B. die Thrombose der Becken- und Kruralvene, die sich anschließt an eine 
vernachlässigte Appendizitis und fortschreitende Periappendizitis, die auf jene 
Gefäße übergreift, oder die Pylethrombose bei einer vom Magen ausgehenden Pyle­
phlebitis oder die Blutleiterthrombose bei eitriger Mittelohrentzündung. Mikroben 
haben LUBARSCH und AscHoFF allerdings nur ausnahmsweise in Thromben gefunden, 
es kann aber steriles bakterielles Gift durch kollaterale Lymphwege in die Gefäß­
wand aufgenommen sein. Auch können Bakterien anfangs vorhanden gewesen, 
später aber verschwunden sein. Man hat bei Tieren Thrombose durch Staphylo­
kokken, Kolibazillen hervorgerufen (vgl. LUBARSCH). Bei einer solchen Thrombo­
phlebitis bzw. -arteriitis (Phlebitis bzw. Arteriitis thrombotica) erscheint die An­
nahme einer nicht mehr nachweisbaren voraufgegangenen Endothelschädigung 
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nicht zu kühn. Ob Verlangsamung des Blutstromes durch Gefäßerweiterung oder 
sonstwie der Thrombose voraufging, ist für jeden Einzelfall näher nachzuforschen. 
Andererseits ist es aber möglich, daß die infektiöse Schädigung mit erfolgender 
Thromboarteriitis oder -phlebitis zunächst die Innenhaut des Gefäßes trifft, nämlich 
wenn der infektiöse Stoff als hämatogener Embolus stecken bleibt. Diese Möglich­
keit kommt nicht nur bei pyämischen und septischen Zuständen, sondern auch bei 
leichteren Infektionen vor. Im Wochenbett kann sowohl die eine wie die andere 
Möglichkeit verwirklicht werden. Außerdem kann puerperale Infektion im Becken­
bindegewebe Parametritis bewirken, die sich bis auf und in die Oberschenkelvene 
fortpflanzt und zu Peri- bzw. Endophlebitis mit Thrombose führt. Dann kann 
- während die voraufgegangene Thrombose von Gebärmutter- und Beckenvenen 
klinisch latent bleibt - ein mehr oder weniger ausgedehntes Ödem mit Schmerz­
haftigkeit, ja eine bedeutende schmerzhafte Schwellung des ganzen Beins erfolgen 
(Phlegmasia alba do~ens, oedeme blanc douloureux, weiße schmerzhafte Zellgewebs­
entzündung). Das Odem kann dabei verschiedenen Ursprunges sein: Wir müssen 
ein kollaterales entzündliches Ödem um die entzündete Vene als "Kern" (S. 432) 
und ein Stauungsödem infolge von thrombotischem Verschluß von Yenen und von 
Abschluß von Lymphgefäßen durch Thromben oder Gerinnsel unterscheiden. Wir 
wollen hier als anderes Beispiel noch erwähnen die vereiternde Thrombose des 
Sinus transversus mit Pyämie, welche sich einer eitrigen Mittelohrentzündung 
anschließt. 

Wir müssen postoperative Thrombose nicht ohne weiteres als infektiösen 
Ursprunges betrachten. Sie kann z. B. in der Vena femoralis, entfernt vom Opera­
tionsfeId, auftreten und vielleicht schwacher Herzwirkung, Blutverlust, Schädigung 
von Blut oder von Gefäßen durch Betäubungsmittel oder durch eine voraufgegangene 
Krankheit usw. zuzuschreiben sein. In letzter Zeit hat man vorgeschlagen, zur Ver­
hütung einer postoperativen Thrombose und einer Thrombose im Wochenbett 
die Patienten möglichst früh, am 1.-3. Tage nach der Operation bzw. Entbindung 
aufstehen zu lassen. Die dann stattfindenden Körperbewegungen sollten durch 
Beschleunigung des Blutstroms die Entstehung einer Thrombose verhüten. Bei 
der Beantwortung der Frage, ob diese Maßnahme empfehlenswert ist - die bis jetzt 
mir bekannt gewordenen Statistiken sind nicht entscheidend - müssen wir zwei 
Dinge unterscheiden: 1. Vor- und Nachteile des Frühaufstehens für den ganzen 
Menschen und 2. seine Bedeutung für die Entstehung eines Thrombus bzw. die 
Schicksale eines schon bestehenden Thrombus. 

Ad 1 sei bemerkt, daß die europäischen zivilisierten Wöchnerinnen nicht ohne 
weiteres mit denen bei den Naturvölkern gleichzustellen sind, die sofort nach der 
Entbindung ihres Wegs gehen. Im allgemeinen sind besonders die schwächlichen 
bzw. schon mehr oder weniger erkrankten Frauen gefährdet, die doch unter den 
zivilisierten Wöchnerinnen in größerer Zahl anzutreffen sind. Bei ihnen wird das 
Frühaufstehen, abgesehen von vielleicht noch anderen, unbekannten Folgen, leicht 
zu bedeutender Ermüdung mit verringerter Herzwirkung und dadurch zu Strom­
verlangsamung führen können. Auch dann, wenn während der Körperbewegungen 
der Blutstrom beschleunigt war, können diese doch wohl nie mehr als einige 
Stunden täglich vorgenommen werden. Hat sich einmal - was rasch geschehen 
kann - ein Thrombus angesetzt, so daß er einen Vorsprung bildet, so kann er 
(S. 741) sogar bei allgemeiner Strombeschleunigung durch Körperbewegungen 
weiterwachsen. 

Ad 2. Zunächst kann Schädigung eines Blutgefäßes - mechanisch bei der 
Operation oder durch infektiöse oder sonstige Entzündung - durch Körper­
bewegungen zunehmen. Ferner können Körperbewegungen das Fortschreiten einer 
Entzündung und ihr Übergreifen auf die Gefäßwand fördern. Schließlich sei noch 
bemerkt, daß der Arzt nie eine schon vorhandene Thrombose oder eine schon vor­
handene Gefäßwandschädigung auszuschließen vermag, und daß Körper­
bewegungen die Lockerung eines Thrombusstückes oder eines sekundären Gerinnsels 
und die Gefahr einer tödlichen Embolie in die Lungenschlagader oder im Hirn 
bewirken können . .Alles in allem ist größte Vorsicht bei der Beurteilung und bei den 
vorbeugenden Maßnahmen angezeigt und erscheint das Frühaufstehenlassen sehr 
gefährlich. 
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Schicksale des Thrombus. Der wachsende Thrombus kann das Ge­
fäß mit einer allmählich dicker werdenden Schicht auskleiden, wobei es aber 
durchgängig bleibt wie beim Thrombus, der ein Aneurysma ausfüllt (s. Abb. 317). 
Er kaml aber auch das Gefäß gänzlich verschließen: 0 bturierender Throm­
bus. Je langsamer dabei der Blutstrom oberhalb der verengerten Stelle wird, 
um so leichter bildet sich ein sekundäres Gerinnsel ("Schwanzteil") am Thrombus. 

Allmählich wird oft (s. später) die alternde Thrombusmasse, anfangs fein­
körnig, mehr oder weniger homogen (Kongelation). Außerdem wird er trockener 
und schrumpft er zusammen. Ob und inwiefern dies durch Zusammenziehung 
desFibrinsoderder Gefäßwand oder durch Wasserentziehung geschieht, ist nicht 

Abb. 317. Alter schichtförmiger Thrombus, mit nahezu zentralem Kanal, aus einem 
Aortenanem'ysma. 

klar. Eintrocknung kann, von vornherein betrachtet, ebensogut Ursache wie 
Folge der Schrumpfung sein. Während dieser Eintrocknung können sich kon­
zentrische lamellöse Schichten (s. Abb. 317) im Thrombus bilden und Spalten, 
die eine Art Kanalisation zur Folge haben können. Im Thrombus befindliche 
rote Blutkörperchen zerfallen und erleiden die gleichen Veränderungen wie ins 
Gewebe ausgetretene (S. 318). Kanalisation ist ferner und vielleicht am 
häufigsten Folge einer Erweichung, die wir nicht in Einzelheiten kennen, aber 
einer Enzymwirkung von Leukozyten aus oder einer nicht näher aufgeklärten 
Schmelzung und Resorption durch eindringendes Endothel bzw. Bindegewebe 
zuschreiben. Letzteres wäre somit mit der Resorption von fibrinösem Exsudat 
durch organisierendes Gewebe zu vergleichen. Durch Kanalisation eines 
obturierenden Thrombus kann der Blutstrom mehr oder weniger wiederher­
gestellt werden, sei es auch durch einen oft ungleich weiten und gebogenen Kanal. 
Daß ein Thrombus in der Tat, sei es auch nur vorübergehend, das Gefäß abge­
schlossen hat, geht aus Kreislaufstörungen (erweiterten Seitengefäßen, Ödem) 
hervor. 
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Wie oben schon bemerkt wurde. kann ein Thrombus, in ähnlicher Weise wie 
fibrinöses Exsudat, vom subendothelialen Gewebe aus organisiert werden, 
wobei also die Thrombusmasse allmählich verdrängt wird. Im allgemeinen geht 
Organisation nur von einer wenig geschädigten Gefäßwand bzw. Endokard aus. 
Daher bleibt sie in Aneurysmen mit Atherom und in Varizes meist aus. 

Die thrombotischen Warzen bei verruköser Endokarditis können durch Organi­
sation in bindegewebige umgewandelt werden; Vakularisation ist möglich, nachdem 
Gefäßchen vom tieferen Gewebe aus in die gefäßlose Klappe eingedrungen sind; 
durch Schrumpfung des Bindegewebes kann ein Ostium schlußunfähig oder aber 
verengert werden. Ein organisierter Herzklappen- oder Herzwandthrombus kann 
einer Geschwulst, namentlich einem Hamartom so ähnlich sein, daß die Unterschei-

Abb. 318. Organisierter Thrombus. Der thrombosierte Gefäßabschnitt ist von gefäß­
haltigem Bindegewebe ausgefüllt, das an mehreren Stellen kanalisiert ist. Die eiförmige 

Schicht mit langen Kernen stellt die Tun. media dar_ 

dung schwer fällt. Elastische Fasern, hyalines Bindegewebe, Knoehengewebe neben 
Throm benresten kann man in einem solchen organisierten Throm bus finden 
(WELCH, LUBARSCH u. a.). Er ist wohl von Geschwulstbildung mit sekundärer 
'Thrombose zu unterscheiden. Auch ein nach Gefäßunterbindung entstandener 
Throm bus kann organisiert werden. 

Die "einfache" hetero- oder autolytische Schmelzung, von der soeben 
die R ede war, ergibt eine eiterähnliche Emulsion, die aus fettigen und fett­
ähnlichen Stoffen besteht (puriforme Schmelzung). Es kommt aber auch 
eine eitrige, suppurative oder purulente Schmelzung, wenn "eiterbildende" 
Bakterien im Thrombus wachsen, auch eine septische, infektiöse, aber nicht 
mit Eiterung verlaufende Schmelzung vor. Bakterien erregen bei der eitrigen 
Form eine Thrombophlebitis bzw. -arteriitis suppurativa, wie z. B. die eitrige 
puerperale Thrombophlebitis, eitrige Hirnleiterthrombose usw. Durch sterile 
oder eitrige Schmelzung kann ein Thrombus zum Teil oder ganz schwinden. 
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Schmelzung kann zur Lockerung eines Thrombusstückes führen, das dann 
mit dem Blutstrom fortgeschwemmt wird und als Embolus in einem Gefäß 
stecken bleiben kann. Tödliche Embolie der Lungenschlagader oder eines 
Hirngefäßes ist eine große Gefahr der Thrombose. Allerdings nimmt man sie 
häufig ohne genügenden Grund an (S. 737). Im allgemeinen ist offenbar die 
Gefahr der Losreißung eines Thrombusstückes um so größer, je stärker der 
Blutstrom ist. So werden Thrombusstücke bei verruköser Endokarditis oft 
abgerissen (wobei auch der Klappenschluß mithelfen mag) und verschleppt. Je 
nachdem solche Thrombusstücke pathogene Bakterien enthalten oder nicht, 
werden sie infektiöse oder blande Emboli. 

Schließlich ist Verkalkung (Versteinerung) eines Thrombus möglich. 
Dadurch können Phlebolithen (Venensteine) entstehen, die besonders im Pfort­
adergebiet, im Plexus uterinus und im Plexus prostaticus zu finden sind. 

Zum Schluß noch einige Bemerkungen über die Bedeutung der Throm­
bose für den Organismus. Thrombose kann schädlich, ja tödlich werden 
durch Abschluß eines Gefäßes, das einem lebenswichtigen Körperteil Blut zu­
führt, wie z. B. gewisse Hirnschlagadern und die Pfortader. Sodann durch 
Abgabe von Emboli. Ferner als Brutstätte gewisser Bakterien, also als Infek­
tionsherd und als Ausgangspunkt einer Pyämie, wie die eitrige Hirnsinusthrom­
bose, puerperale Beckenaderthrombose und die Pylethrombose. Demgegen­
über kann Thrombose aber auch nützlich sein, nämlich durch Sicherung 
des Verschlusses eines unterbundenen Gefäßes und durch Ausfüllung eines 
erweiterten Gefäßabschnittes (Aneurysma, Varix). Die Blutungen aus einer 
Varix, wie z. B. Hämorrhoidalblutungen, können dadurch aufhören und es 
kann sich die Varix durch Organisation eines sie ausfüllenden Thrombus in ein 
bindegewebiges Knötchen umwandeln. Atherom (Arteriosklerose) der Aneurysma. 
wand bietet_günstige Gelegenheit für Thrombose, aber kaum für Organisation. 

Die Ausfüllung eines erweiterten Abschnitts durch einen Thrombus kann nicht 
nur eine funktionelle Ausheilung, sondern auch Aufhören einer fortschreitenden 
Erweiterung bedeuten. Ein Aneurysma kann durch Druck auf Nerven (Neuralgie, 
Lähmung z. B. des N. recurrens vagi), Wirbelusur usw. schaden und schließlich durch 
Berstung zu einer tödlichen Blutung führen. Auch das Platzen einer Varix kann 
von tödlicher Blutung gefolgt werden. Der Hirnschlag (Apoplexie) erfolgt meist 
durch Berstung eines MiliaraneurYEmas einer Hirnschlagader; besonders die Art. 
cerebri media (A. fossae Sylvü) und ihre Äste besitzen nicht selten solche Aneurysmen, 
die auch ohne Arteriosklerose auftreten und wahrscheinlich oft wiederholter, ört· 
licher Uberdehnung durch Blutdruckerhöhung zuzuschreiben sind, wodurch 
schwächere Wandstellen oder Stellen mit höherem Blutdruck ausgebuchtet werden 
und allmählich aneurysmatisch wel,'den. Die durch fortschreitende Dehnung immer 
dünner werdende Anlmrysmawand reißt schließlich, besonders durch Blutdruck­
erhöhung, wie bei Anwendung der Bauchpresse (Husten, Defäkation usw.), ein 
und es erfolgt eine tödliche oder nicht tödliche Hirnblutung. Wenn auch der aus· 
füllende Thrombus die elastische Gefäßwand nicht zu ersetzen vermag, so wirkt 
er doch einer fortschreitenden Erweiterung entgegen, indem er die durch Atherom, 
Dehnung und andere Veränderungen abgeschwächte und zerreißliehe Aneurysma­
wand verstärkt und indem er die örtliche Blutdruckerhöhung in einem erweiterten 
Abschnitt aufhebt. Dies gilt auch für eine Varix. 

Letzteres erheischt einige Erläuterung: Bei einer stationären Strömung durch 
eine überall gleich weite Röhre nimmt der Blutdruck stromabwärts ab, indem er 
zur Überwindung der Widerstände gebraucht und in Wärme umgewandelt wird. 
Erleidet aber ein Blutgefäß eine örtliche Erweiterung, so findet eine andere Ver­
teilung von Geschwindigkeit und Blutdruck statt: indem die Stromstärke (Volumen­
geschwindigkeit) in allen Querschnitten gleichbleibt, nimmt die lineare Geschwindig­
keit ab, der Druck nimmt aber weniger ab als in einer überall gleich weiten Röhre. 
Er kann sogar, bei gewisser Stromgeschwindigkeit und bei gewisser Erweiterung, 
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folglich gewisser Stromverlangsamung, den Druck im nicht erweiterten Abschnitt 
stromaufwärts übertreffen. Es entsteht ein Circnlus vitiosus, indem der etwas 
höhere Blutdruck die Erweiterung und diese den Blutdruck vermehrt. Die Flüssig­
keit vermag gegen den höheren Druck zu strömen, weil sie Geschwindigkeit, also 
1/2 mv2 hat und die Summe der potentiellen und kinetischen Energie der Teilchen 
stromaufwärts größer als die Summe dieser Größen im erweiterten Abschnitt ist, 
indem ein Teil der Energie zur Überwindung der Widerstände durch die strömende 
Flüssigkeit verbraucht, d. h. in Wärme umgewandelt wird. 

Auch in Lymphgefäßen kann Pfropfbildung eintreten, die keine Thromben 
im obigen Sinne sind, sondern aus (kongelierten) Leukozyten und Fibrin bestehen 
- Chromozyten und Blutplättchen fehlen ja in Lymphgefäßen. Auch hier ist 
Organisation möglich. Verschluß von vereinzelten Lymphwegen hat durch 
die zahlreichen Anastomosen keinen Schaden zur Folge. 

Embolie. 
Embolie nennen wir das Steckenbleiben eines mit Blut oder Lymphe mit­

geführten Körperchens in einem Blut- oder Lymphgefäß. Das Körperchen 
nennen wir Embolus (€NJaJ.AEl'V = einwerfen), Embolie heißt das Stecken­
bleiben. Ein Embolus bleibt an einer Stelle eines Gefäßes hängen, sobald die 
Lichtung des immer enger werdenden Gefäßes seinen Durchtritt nicht gestattet 
(bei einem Embolus von ungleichen Dimensionen abhängig von seiner Lagerung), 
oder indem er auf einer Teilungsstelle, z. B. einer Schlagader "reitet" ("reitender 
Embolus"), oder indem all seine Dimensionen allerdings kleiner sind als die 
Gefäßlichtung, das Körperchen aber bei einer geringen Stromgeschwindigkeit 
an die Gefäßwand gelangt und an ihr haftet, oder endlich indem sich ganz winzige 
Körperchen zusammenballen oder ein Gerinnsel bilden, in dem sie hängen bleiben. 
Dies geschieht z. B. mit Bakterien, Staubteilchen usw. in Blutkapillaren, in den 
Sinus einer Lymphdrüse usw. (s. S. 61ff.). Hieraus verstehen wir, daß Embolie in 
Adern nur unter besonderen Umständen auftritt, indem die Venen herzwärts 
weiter werden. Dann und wann findet in Venen "retrograde" Verschleppung 
eines Thrombusstückes, einiger Geschwulstzellen usw. statt. Ob, und wenn ja, 
welche Rolle Zusammenziehung von Gefäßen bei der Verschleppung und Ein­
keilung von Emboli spielt, entzieht sich zur Zeit unserem Urteil. 

Die absolute und relative Häufigkeit der Emboli ist schwer zu beurteilen, 
weil sich besonders kleinere Emboli leicht dem Nachweis entziehen. Es scheint 
Embolie der Nierenschlagader und gewisser Hirnarterien, namentlich der 
A. fossae Sylvii zu den häufigsten zu gehören. Sie ist jedenfalls am häufigsten 
nachgewiesen. 

Wir haben früher die Verteilung von Körperchen, die in die Blutbahn 
geraten, besprochen. Hier sei nur noch die gekreuzte Embolie ("Embolie 
croisee" RosTANs) erwähnt: wir reden davon, wenn ein Embolus durch ein 
offen gebliebenes und während der Herztätigkeit offenes Foramen ovale 
aus dem rechten in den linken Vorhof oder durch eine sonstige abnorme Ver­
bindung, wie beim Mangel des Septum membranaceum ventr., aus der rechten 
in die linke Herzhälfte und damit aus einer Hohlader in die Aorta gelangt, 
ohne durch die Lungengefäße verschleppt zu sein. 

Die Folgen einer Embolie können sehr verschieden sein: zunächst sind 
sie abhängig davon, ob das Gefäß zum Teil oder ganz durch den Embolus 
verschlossen wird, und wenn ja, ob sich zeitig ein genügender Seitenbahnkreis­
lauf einstellt; sodann von der Natur des Embolus. Es gibt blande, indifferente 
Emboli, die gar nicht (wie manche Staubteilchen) oder nur mechanisch (wie 
Kalkstückchen), und Emboli, die chemisch oder durch Wachstum mechanisch 
oder durch beides schädlich sind. Zu den letzteren gehören Geschwulstzellen, 
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die zu einer metastatischen Tochtergeschwulst auswachsen; zu den chemisch 
schädlichen Emboli gehören Bakterien, die bei bestimmtem Verhältnis von 
Giftstärke zur Empfänglichkeit des erreichten Gewebes einen metastatischen 
Infektionsherd bilden oder ein Stück jauchigen Thrombus usw. Die funktio­
nellen Folgen einer Embolie hängen offenbar von dem Sitz und der Ausdehnung 
der vom Embolus bewirkten Schädigung ab. Wir werden im folgenden Bei­
spielen begegnen. 

Nach ihrer Herkunft unterscheiden wir endo- und exogene Emboli. Zu 
den endogenen Emboli gehören Thrombusstücke und Gerinnsel. Der Unter­
schied zwischen einem derartigen Embolus und einem autochthonen Thrombus 
kann sehr schwer, ja unmöglich sein, namentlich wenn Embolie von Thrombose 
gefolgt wird. Schon VIRCHOW hat betont, daß man keine Embolie durch ein 
Thrombusstück annehmen sollte, ohne die Quelle des Embolus, d. h. einen 
Thrombus an einer anderen Stelle nachzuweisen, welchem ein Stück fehlt, und 
ohne den Nachweis einer Bruchfläche am Embolus, die sich einer Bruchfläche 
des Thrombus anpaßt. 

Diese Feststellung kann eine große "praktische" Bedeutung haben, z. B. zur 
Unterscheidung, ob bei einem Unfall wirklich plötzlicher Herztod vorliegt. Ein 
Thrombusstück, das aus einer Vene in das rechte Herz und dann in die Lungen­
schlagader verschleppt wird, kann diese abschließen und dadurch plötzlichen Tod 
herbeiführen. Es kann aber auch ein unerwarteter Tod dann eintreten, wenn ein 
Patient, z. B. bei einer Körperbewegung, mitunter mit einem Schrei, stirbt, ·und 
wir bei der Autopsie keinen Thrombus oder etwas anderes als Emboliequelle fiDden, 
sondern ein speckiges Gerinnsel ohne Bruchfläche im Herzen, zum Teil in die Lungen­
schlagader oder in die Aorta steckend. Wir dürfen annehmen (S. 737), daß ein 
solches Gerinnsel mehrere Stunden vor dem Tode zur Entstehung braucht. Selbst 
dann, wenn kurz vor dem Tode der Puls "gut", d. h. nicht ganz schwach zu sein 
schien, muß in solchen Fällen doch eine schwache Herzwirkung während einiger 
Zeit angenommen werden, welche die Gelegenheit zur Gerinnselbildung verschaffte. 
Eine schwache Herzwirkung während der letzten Lebenszeit wird in solchen Fällen 
aus den anderen Befunden bei der Autopsie wahrscheinlich. Die Abschätzung der 
Kraft des Pulses ist trügerisch, um so mehr, wenn die Lähmung in der rechten 
Herzhälfte beginnt. Hiermit wäre der Nachweis speckiger Gerinnsel besonders 
oder ausschließlich in der rechten Herzhälfte im Einklang. Durch die Körper­
bewegung oder ohne bekannten Einfluß wurde dann ein Teil des Gerinnsels in 
Aorta bzw. Lungenschlagader verschoben oder verschleppt und dem Leben ein 
Ziel gesteckt. Um so genauer muß man jedoch untersuchen, weil neue throm­
botische Massen bzw. Gerinnsel sich an ein em bolisches Thrombusstückchen an­
lagern können. 

Ferner können Stückehen verkalkten Gewebes, Eiterpfröpfchen, Stück­
ehen lebenden Gewebes, wie z. B. der Leber bei Leberzerreißung, von Fettgewebe 
und Knochenmark bei Knochenbruch (Fettembolie s. unten) und allerlei Zellen 
ins Blut aufgenommen werden und embolisch in Lungengefäßehen oder sonstwo 
stecken bleiben. So hat man Synzytien der Plazentarzotten, besonders nach lang­
dauernder Entbindung oder bei Eklampsie, als Emboli in Gefäßehen der Lunge 
und der Gebärmutter nachgewiesen (SCHlHORL, VEIT); ferner findet man Knochen­
marksriesenzellen (Megakaryozyten) oder ihre nackten, charakteristischen Kerne 
- der Zelleib geht bei der Verschleppung oft ganz oder zum Teil verloren - oft 
embolisch in Blutgefäßchen bei Blutkrankheiten, bei Infektionen, Verbrennung, 
Knochenbruch. AscHoFF erzielte Megakaryozytenembolie an aufgespannten Kanin­
chen durch Chloroform vergiftung. Wodurch und wie die Riesenzellen bei diesen 
Schädigungen das Knochenmark verlassen, wissen wir nicht. Die hier erwähnten 
lebenden Emboli gehen bald zugrunde - man hat nie etwas anderes gesehen. Auch 
Zellen eines Krebses oder Sarkoms können als hämato- bzw. lymphogene Emboli 
auftreten. Ob lymphogene Krebszellenemboli öfter weiter wachsen als hämatogene, 
ist unbekannt. Ferner kennen wir Embolie endogenen Pigmentes, wodurch z. B. 



Intravaskuläre Gerinnung, Thrombose und Embolie. 751 

siderofere Leberzellen entstehen (S. 317). Sie kommen bei Blutdissolution, sogar 
physiologisch in Leber und Milz vor. Sodann kann Pigmentverschleppung und 
·em bolie bei Melanomen erfolgen: schon in der Umgebung von Pigmentgeschwulst­
zellen finden sich manchmal· Pigmentkörnchen im faserigen Bindegewebe, auch in 
Leukozyten. Bei Melanom kann man in der Leber manchmal reichliches Pigment 
zu Gesicht bekommen. Ob bei ADDIsoN scher Krankheit der Haut Pigment durch 
das Blut zugeführt wird, ist unentschieden. SCHMORL hat dabei Pigment in Lymph­
drüsen nachgewiesen, die Lymphe aus der Haut bekommen, LIGNAO stellte die 
Identität dieses Pigments mit dem Hautmelanin fest. 

Etwas länger müssen wir uns bei der endogenen Fettembolie aufhalten. 
Sie ist meist nur mikroskopisch, und zwar durch OS04 bzw. Sudan III nach­
weisbar. Bei vielen Brüchen von Knochen mit fetthaitigern Mark, auch ohne 
Erschütterung sämtlicher Knochen, ferner nach starken Erschütterungen 
des Körpers, besonders 
der großen Röhren­
knochen, z. B. durch 
einen heftigen Fall oder 
Schlag (RIBBERT , Lu­
BARSCH), bei Osteomye­
litis, nach Operationen 
in fettreichem Gewe­
be, nach einigen Ver­
giftungen (Phosphor, 
Kohlenoxyd, Zyankali, 
Sublimat, chlorsaures 
Kali, Karbolsäureusw.) 
hat man (WAGNER 1862 
zuerst) Fettembolie in 
Blutgefäßchen nachge­
wiesen. Bei akuter Pan­
kreatitis mit Fettge­
websnekrose des Pan­
kreas ist Fettembolie 
in Leberkapillaren be­
obachtet (GRÖNDAHL). 
Durch Nackenschlag ge­
tötete Kaninchen kön­
nen schon Fettembolie 
in den Lungen zeigen 

Abb. 319. Fettembolie in Lungengebßchen. Die ungleich 
dicken Fettzylinder sind schwarz durch Osmium. 

(FLoURNOY). Selbstverständlich hat man bei der Feststellung von Fettembolie 
Fehlerquellen zu berücksichtigen. 

Wie und wodurch Fettembolie entsteht, läßt sich nur noch vermutungs­
weise beantworten. Möglicherweise werden, wo Schädigung fetthaltigen 
Knochenmarks vorliegt, venöse Kapillaren in demselben eingerissen; ebenso 
werden wohl bei der Fettembolie bei Puerperaleklampsie und nach Verletzung, 
besonders schwerer Quetschung des Unterhautgewebes venöse Gefäßchen 
in diesem Gewebe dem Gewebsfett geöffnet. Jedoch ist die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen, daß Fett zunächst in Lymphgefäße und von da aus in Blut­
gefäße gerät. 

Die Folgen der Fettembolie SInd verschieden und zunächst von ihrer 
Zahl und ihrem Sitz bedingt. Man hat in Gefäßchen der Lunge, des Hirns, 
des Herzens, der Leber, der Nieren, des Pankreas, der Milz usw. Fettemboli 
nachgewiesen. Wahrscheinlich bleiben nicht immer alle Fettemboli in den 
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Lungenkapillaren hängen, sondern es geht ein Teil der Fetttröpfchen durch die­
selben hindurch und gerät in den großen Kreislauf, auch bei geschlossenem 
Foramen ovale und auch sonst normalem Herzen. 

GRÖNDAHL fand den Querdurchmesser der nahezu zylindrischen Fettemboli in 
den Kapillaren der Lungen größer als in denen des Gehirns und der Nieren, was 
also eine weitere Verschleppung durch die Lungenkapillaren ermöglichen sollte. 
Außerdem ist die Zusammendrückbarkeit und Dehnbarkeit der Fetttröpfchen von 
Bedeutung für die Verschleppung durch Kapillaren, welche sich während der 
Ausatmung mehr oder weniger verengern. Bei Lungenemphysem und anderen 
Zuständen mit verkleinertem Stromgebiet in den Lungen nimmt die Strom­
geschwindigkeit in den durchgängigen Kapillaren und damit die Bewegungsenergie 
des Blutes, welche die Fetttröpfchen verschleppt, zu. Gleichzeitige Verengerung 
der durchgängigen Lungenkapillaren bei Emphysem fördert jedoch das Hängen­
bleiben der Emboli. Außerdem ist die Zähigkeit des Fettes von Bedeutung: zähere 
Fetttröpfchen bleiben schon in kleinen Schlagaderästchen hängen, wie BENEKE 
in seinen Versuchen feststellte. Inwiefern rückläufige Fettembolie in kleinen Venen 
obiger Organe vorkommt, erheischt nähere Forschung. Bei Fettembolie sind oft 
viele innere Organe blutreich und zyanotisch. In den Lungen und im Gehirn, selten 
in der Leber, können stecknadelkopfgToße, mitunter viel größere (EBERTH) Blutungen 
vorkommen, besonders im weißen Hirnstoff in der Nähe der Seitenkammern: "Ge­
eirnpurpura" nach M. B. SOHMIDT, flohstichähnlich ; jedoch hat der Flohstich 
eben einen dunkelroten Kern, den Stich, mit einem helleren rötlichen Hof und oft 
erkennen wir - bei gewisser Größe der Herde - einen typischen Bau: um das 
verstopfte Gefäßehen (Schlagader) ein Gebiet nekrotischen gequollenen Gewebes, 
umgeben durch einen hämorrhagischen Saum, also das Bild eines kleinen ischämisch­
nekrotischen Herdes mit hämorrhagischem Saum. Kleinere Herde sind gänzlich 
hämorrhagisch infarziert. Auch in der Lunge hat man hämorrhagische Infarzierung 
beo bachtet. Nekrose durch Fettembolie ist schon lange bekannt: Spritzt man 
Öl in genügender Menge in eine Schlagader des Kaninchenohres, so daß ein großer 
Teil der Kapillaren verstopft werden, so stirbt der von ihnen genährte Teil des 
Ohres ab (COHNHEIM); das nekrotische Gewebe erweicht. In den kleinen Schlag­
adern und Harnknäueln der Niere vermag man ebenfalls oft Fettemboli nachzuweisen. 

Fettembolie kann tödlich sein, und zwar hat PAYR (1900) scharf einen 
zerebralen und einen respiratorischen Tod unterschieden. Der letztere 
verläuft rascher unter heftiger Atemnot. 

Dem Hirntod kann eine erscheinungslose Zeit voraufgehen; dann tritt Sopor 
ein, der in Koma mit Temperaturerhöhung (nervösem Fiebed) oder Temperatur­
erniedrigung übergeht. Die zerebrale Form der Fettembolie scheint durch schwierigen 
Transport eines durch einen Unfall getroffenen gefördert zu werden. Lungentod 
unter heftiger Atemnot wird wohl nur durch sehr ausgedehnte Fettembolie in den 
Lungengefäßehen bewirkt. Wissen wir doch, daß mehr als eine ganze Lunge durch 
fibrinöses Exsudat ausgefüllt oder durch pleuritisches Exsudat oder Gas (Pneumo­
thorax) zusammengedrückt sein kann, ohne daß dies den Tod zur Folge hat. 
Nach LICHTHEIMS und VOGTS Versuchen (S. 791) kann ferner etwa die Hälfte 
der Lungengefäßehen ohne Gefährdung des Lebens ausgeschaltet werden. Bei 
bedeutender Herzinsuffizienz liegt die Sache jedoch wohl anders, indem die geringere 
Bewegungsenergie des Blutes die Fetttröpfchen nicht in genügendem Maße aus den 
Lungenkapillaren fortzuschaffen vermag und vor allem, weil schon vor der Embolie 
die äußere Atmung überall in den Lungen infolge der Herzinsuffizienz herabgesetzt 
war. Aber sonst kann es kaum wundernehmen, wenn bei einer gewissen Ölmenge, 
allerdings Atemnot und vorübergehende Bewußtlosigkeit, aber kein Tod eintrat. 
Tötet die Fettembolie nicht, so verschwinden die Tröpfchen allmählich, wahrschein­
lich zum Teil durch Verseifung, zum Teil·durch Zersplitterung und Verschleppung 
durch Leukozyten (BENEKE), zum Teil durch Ausscheidung durch die Nieren und 
Talgdrüsen (~). 

Nach L. CHARLTON KNox fördert sogar leichte Massage die Metastase von 
Zellen einer bösartigen Ges eh wuls t bei Tieren, wahrscheinlich auch beim Menschen. 
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Von der exogenen Embolie nennen wir zunächst die Luftembolie, die 
mit der Fettemb~lie manches gemein hat. Wir schweigen hier von Verschleppung 
von Luftbläschen, die sich bei zu rascher Dekompression im Blute bilden (S. 87). 
Auch lassen wir die intravitale Gasentwicklung in Organen und im Blute, wo­
durch die sog. "Schaumorgane" entstehen, durch den Kolibazillus oder den 
FRÄNKELschen Gasbazillus, ebenso Verschleppung von Fäulnisgasblasen, außer 
Betracht und beschränken uns auf das Einsaugen von atmosphärischer Luft 
in eine eröffnete Vene mit subatmosphärischem Blutdruck. Das geschah im 
vorigen Jahrhundert nicht selten, als bei einer Operation am Hals (ohne Be­
täubung) die Vena jugularis angeschnitten wurde. Dann wurde geräuschlos 
oder mit schlürfendem Geräusch Luft eingesogen und der Tod erfolgte gewöhn­
lich, meist nach 8-10 Minuten unter lautem Aufschrei und Krämpfen. Es 
wird nur dann Luft in ein eröffnetes Gefäß eingesogen, wenn der Druck im 
Gefäß niedriger ist als der atmosphärische Luftdruck. Nun ist dies nur in be­
stimmten Venen fortwährend oder während der Einatmung der Fall, in anderen 
nur bei tiefer Einatmung, wie z. B. sogar in Armvenen und in der V. saphena 
(WERTHEIMER). In Venen in der Nähe der Brusthöhle herrscht regelmäßig 
subatmosphärischer Druck, wie in den Halsvenen (berüchtigte "Zone von 
BERARD"). Die Vene darf sich aber nicht, eben durch den auf ihrer Wand ein­
wirkenden Druckunterschied so stark verengern, daß der intravenöse Druck 
dem atmosphärischen gleich wird. Es muß m. a. W. Verengerung der Vene 
unmöglich sein durch Befestigung ihrer Wand an einer starren Umgebung, 
wie der Hirnleiter, der an gespannten Halsaponeurosen befestigten Halsvenen, 
der an den Rändern des Foramen quadrilaterum befestigten unteren Hohlader, 
oder wie Verengerung einer Vene, in der eine starre Kanüle steckt. So hat 
GENZMER Luftembolie vom Längsblutleiter aus bei der Autopsie festgestellt. 
L. BRAUER hat außerdem neuerdings auf die Möglichkeit hingewiesen, daß bei 
einer Lungenoperation, sogar bei einer Lungenpunktion, eine Lungenvene 
verletzt wird und Luft bzw. ein anderes Gas(gemisch) in dieselbe eingesogen 
wird. Dadurch werden die dann und wann dabei auftretenden vorübergehenden 
Bewußtseinsstörungen mit Herderscheinungen (Lähmung) oder gar ein bis 
jetzt unbegreiflicher plötzlicher Tod verständlich. 

Wie und wodurch erfolgt nun der Tod durch Luftembolie? MOR­
GAGNI, DupUYTREN. COHNHEIM u. a. stellten eine Erweiterung des rechten Vorhofs 
und Ventrikels durch Luft fest. Ob ein Teil des Sauerstoffs resorbiert war, bleibe 
dahingestellt. Nach COUTY drückt nun die rechte Kammer die elastische Luft in 
sich zusammen, statt sie auszutreiben. Dadurch könne kein Körpervenenblut in 
sie einströmen und höre nicht nur der Lungen-, sondern auch der Aortenkreislauf 
auf. Demgegenüber schreiben PANUM, VON RECKLINGHAUSEN u. a. den Tod einer 
Luftblasenembolie in den Ästen und Kapillaren der Lungenschlagader zu. Wer 
hat nun recht? Eine Überfüllung der rechten Herzhälfte mit Luft "bis auf das 
Doppelte und Dreifache" (COHNHEIM) während einiger Zeit muß "Herztod " bewirken. 
Mitunter stirbt jedoch ein am Halse operierter Patient erst nach einigen Tagen 
unter zunehmender Atemnot und Kreislaufstörungen, und findet man bei ihm 
Luftblasen im Herzen und in den großen Venen, wie z. B. in einem Fall vonooPoNcET, 
außerdem mitunter Luftblasen in den Lungengefäßen. Fehlt aber jede Uber-, ja 
bloße Ausfiillung des Herzens mit Luft, so müssen wir die Möglichkeit eines Lungen. 
todes berücksichtigen. Allerdings sollen wir bedenken, daß mehr als die Hälfte 
der Lungengefäße ausgeschaltet werden kann ohne Tod (s. S. 790 f.); sodann daß es 
einen wesentlichen Unterschied macht, ob die Luft auf einmal oder absatzweise 
eingesogen wird. Dies geht auch aus den Versuchen vonDELoRE und DUTEIL hervor: 
Zur Tötung eines großen Hundes genügt rasche Einführung von 40-60 ccm Luft. 
Findet die Einführung aber langsam statt, so verträgt der Hund 200 ccm. Schlagend 
ist, daß, nach diesen Forschern, Ansaugung von Luft mittels einer Spritze mit 
dünner Nadel aus dem rechten Vorhof sofort die drohenden Erscheinungen beseitigt. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf I. 48 



754 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

JEHN und NAEGELI fanden bei ihren Versuchstieren (Hunden, Katzen, Kaninchen) 
starke Überdehnung der rechten Herzhälfte, während die linke Herzhälfte leer und 

I. Ycntrikcl 
zusammengezogen war (Abb. 320). 
Sie betrachten diese Änderungen 
als die Grundlage der Todes­
ursache. Außerdem erwies sich das 
Blut der Lungenschlagader bis in 
ihren feinsten Verzweigungen als 
lufthaltig. In den Lungenadern 
fand sich hingegen niemals Luft. 
Hunde vertragen relativ viel 
größere Luftmengen als Katzen 
und Kaninchen, bei welchen es 
auch nie gelang (wie bei Hunden) 
durch Ansaugung von Luft aus 
dem Herzen den Kreislauf wieder­
herzustellen. 

r. Ven· 
trikel 

Abb. 320. Herz durch Horizontalsclmitt eröffnet. 
Man erkennt den fest kontrahierten, fast blutleeren 
linken Ventrikel, der rechte ist maximal dilatiert, 

Schließlich sei nur noch die 
Embolievon Staub-undFarb­
stoffkörnchen und die von 
tierischen und pflanzlichen 
Parasiten erwähnt: 

enthält nur Luft (nach JEHN und NAEGELI). 

So werden beim Pferd Embryonen des Strongylus armatus von den Darmvenen 
aus im ganzen Körper verschleppt. Sie entwickeln sich in der Wand der Mesenterial­
arterien zu Würmern von 6-23 mm Länge und machen in der Schlagaderwand 
Wurmkanäle, wobei Aneurysmen entstehen können (EpPINGER). Bei solchen 

Abb.321. Hämatogene Streptokokkenembolie 
(schwarz) in Harnknäueln und anderen Nieren­
gefäßchen bei Pyämie, mit nachfolgender 

Glomerulonephritis. 

tierischen Parasitenembolis findet man 
fast nie Thrombose. Bei Menschen 
werden (AsKANAZY) Trichinenem bryonen 
durch die Lymphgefäße des Darmes 
verschleppt; sie gelangen dann in me­
senteriale Lymphdrüsen, in den Brust­
gang, ins Lungenblut. Ob Eigenbewe­
gungen dabei mithelfen, bleibe dahin­
gestellt. ORTH hat einen Einbruch von 
Leberechinokokkenblasen in die untere 
Hohlader beschrieben. Ferner kommt 
Embolie von Malariaplasmodien und 
Trypanosomen (z. B. bei der Schlaf­
krankheit in Haargefäßchen des Ge­
hirns) beim Menschen vor. 

Bei Menschen und Tieren können 
Mikroorganismen als Emboli auftreten. 
Wir haben schon lymphogene Bak­
terienemboli in Lymphdrüsen und hä­
matogene kennen gelernt, die entweder 
am Gefäßendothel oder in einem in­
travaskulären Gerinnsel hängen bleiben. 
Bei der allgemeinenhämatogenen Miliar­
tuberkulose und bei Pyämie begegnen 
wir Beispielen davon. Bei Pyämie oder 
Septikopyämie können embolische Ne­
kroseherdchen entstehen, die später ver­

eitern und einen hyperämisch-hämorrhagischen Hof haben; es sind manchmal 
makroskopisch erkennbare Abszeßchen. In der Haut und in sichtbaren Schleim­
häuten haben sie diagnostische Bedeutung, besonders gegenüber bakteriämischen 
Zuständen, akuter allgemeiner Miliartuberkulose, Bauchtyphus. Ähnlich wie bei 
Fettembolis (S. 752) kann ein kleines Herdchen ganz hämorrhagisch sein. Schöne 
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Streptokokkenemboli (von der Angina aus?) können wir bei Scharlach in den Harn­
knäueln antreffen. Sie vermögen Glomerulonephritis zu bewirken. Wir haben 
schon früher bemerkt, daß Bakterienemboli im allgemeinen sofort oder erst nach 
einiger Latenz, unter günstigeren Umständen einen Infektionsherd bilden oder, 
ohne nachweisbare Veränderungen zu erregen, zugrunde gehen können. 

26. Kapitel. 

Gewebesaft und Lymphe. 

I.Jymphbihlung und Lymphbewt'gung. 
Als Lymphe bezeichnen wir die hellgelbe, in den Lymphgefäßen befind­

liche Flüssigkeit. Sie ist, ebenso wie Blutplasma, zu unterscheiden von der 
Flüssigkeit in den Gewebespalten, d. h. in den Spalten ohne eigene Wand zwischen 
den Zellen und den interzellulären Fasern. Diese Flüssigkeit nennen wir mit 
LumvIG Gewebsflüssigkeit oder Gewebesaft. 

Wir betrachten das Lymphgefäßsystem als ein geschlossenes, mit Endothel 
ausgekleidetes Röhrensystem. Es fängt mit blinden, nur aus Endothel bestehenden 
Kapillaren in den Geweben an (Abb. 322). 
Diese Kapillaren vereinigen sich zu Lymph­
gefäßchen, die großenteils Klappen führen, 
diese Lymphgefäßchen wiederum zu grö­
ßeren Gefäßen, deren Lymphe sich schließ­
lich in zwei Hauptstämmen ansammelt: 
1. inden Truncus oder Ductus lympha­
ticus dexter, in den sich die Lymphge­
fäße aus der rechten Kopf- und Halsseite, 
des rechten Arms, der rechten Thorax­
hälfte und Lunge, der rechten Herzhälfte 
und der kranialen Leberfläche ergießen; 
2. in den Ductus thoracicus (Brust. 
gang), der alle übrige Lymphe mitsamt 
dem Chylus abführt. Der D. lympha­
ticus dexter mündet in die Vena anonyma 
dextra oder in den Angulus venosus dexter, 
der D. thoracicus mündet in die V. sub­
clavia sinistra ein. Die größeren Lymph­
gefäße haben nicht nur eine Intima und 
Adventitia, sondern auch eine Musk<ll­
schicht, die an einzelnen Stellen ziemlich 
stark ist. 

Abb. 322. Schema der Bildung 
Gewebesaft und Lymphe. 

B = Blntkapillar, S = Gewebespalten, 
Lymphkapillar. 

von 

L = 

Die Lymphkapillaren bekommen ihre Lymphe aus den umgebenden Gewebe­
spalten, die überall zwischen Zellen und Fasern in reichlicher Zahl, mehr oder weniger 
net~förmig, vielfach zusammenhängend, vorhanden sind. Lymphe entstammt 
somit der Gewebeflüssigkeit, die mehr oder weniger geändert durch das Endothel 
der Lymphkapillaren in diese eindringt. Die Gewebeflüssigkeit entstammt dem 
Blut. Die Blutkapillaren werden von reichlichen feinen, zusammenhängenden 
Spalten (in Abb. 323 bräunlich gefärbt durch Silberverbindung) umsponnen. Aus 
den Blutkapillaren tritt Flüssigkeit, die man "Ernährungstranssudat", Bluttrans­
sudat oder Blutlymphe (HEIDENHAIN) nennt, in die umspinnenden Gewebespalten 
und wird zum Gewebesaft, indem sie sich in die Gewebespalten zwischen den Gewebe­
zenen und -fasern weiter verbreitet. Dabei ändert sich allmählich ihre Zusammen­
setzung, indem sie Sauerstoff und Ernährungsstoffe an die Zellen abgibt und Dissimi­
lationsprodukte, auch Kohlensäure aus denselben aufnimmt. So hat somit das 

48* 
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Bluttranssudat eine andere Zusammensetzung als die Flüssigkeit, welche die Lymph­
kapillaren umspült. Daher müssen wir Bluttranssudat (wohl zu unterscheiden 
vom später zu erwähnenden pathologischen Transsudat) von Gewebeflüssigkeit 
(Gewebesaft) und Lymphe trennen, wenn auch die Unterschiede in Einzelheiten 
anzugeben wir zur Zeit nicht vermögen. Die Lymphe ist Gewebesaft, in Lymph­
kapillaren unter gewissen Veränderungen aufgenommen (s. unten). 

Ob das Bluttranssudat in den perikapillaren Spalten aller Gewebe gleich ist, 
wissen wir nicht. Was wir aber wissen, ist, daß der Preßsaft aus verschiedenartigen 
Geweben, der wenigstens größtenteils aus Gewebesaft besteht, Unterschiede auf­
weist. Auch wissen wir, daß die Zerebrospinalflüssigkeit, die Flüssigkeit der serösen 
Höhlen (die als Lymphräume zu betrachten sind) einen verschiedenen Eiweißgehalt 
haben, während sich der Chylus durch sehr hohen Fettgehalt auszeichnet. Das 
war von vornherein zu erwarten, weil doch verschiedene Zellarten einen verschieden­
artigen Stoffwechsel haben und dieser die Zusammensetzung des Gewebesaftes 
beeinflußt. Daraus ergibt sich aber mit gewisser Wahrscheinlichkeit, daß auch die 
aus den Blutkapillaren tretende Flüssigkeit in verschiedenartigen Geweben eine 
verschiedene Zusammensetzung hat. Die vVand der Blutkapillaren ist nämlich 

Abb. 323. Gewebespalten in der Mundschleimhaut eines Menschen, nach längerer örtlicher 
Anwendung von Argentum nitricum bräunlich gefärbt. In der Längsrichtung der binde­
gewebigen Papille, von links nach rechts, liegt ein Blutkapillar, umsaumt durch bräunlich 

gefärbte Gewebespalten. Nur dic Endothelzellen, kein Blut sichtbar. Die dunkler 
gefärbten Zellen sind Epithel. 

eine kolloide Membran (als festes Kolloid betrachtet, ZANGGER), deren Durchlässig­
keit von der Natur und Zusammensetzung der sie benetzenden Flüssigkeiten, des 
Blutes einerseits, des Bluttranssudats andererseits, beeinflußt wird. Es ist somit 
die Möglichkeit gegeben, daß eine andere Zusammensetzung der Gewebeflüssigkeit, 
folglich auch eine verschiedene Tätigkeit des Gewebes die Zusammensetzung der 
aus den Blutkapillaren tretenden Flüssigkeit beeinflußt. Ob das Kapillarendothel 
auch noch Verschiedenheiten der Tätigkeit in den verschiedenen Geweben aufweist, 
wissen wir nicht. Die bekannt gewordenen Verschiedenheiten der Form und Größe 
beweisen mit Hinsicht darauf nichts, und funktionelle Bestimmungen liegen bis 
jetzt nicht vor. Das arterielle Blut ist höchstwahrscheinlich überall gleich. Auch 
das Endothel der Lymphkapillaren stellt eine kolloide Membran dar, von deren 
Tätigkeit wir aber nichts Sicheres anzugeben vermögen. Wahrscheinlich erleidet 
der Gewebesaft Änderungen bei seiner Aufnahme in die Lymphkapillaren. 

Welche Kräfte bewirken nun die Lymphbildung, d. h. 1. den Austritt 
der Flüssigkeit (Blutlymphe) aus den Blutkapillaren, 2. den Austausch seiner Be­
standteile mit Stoffen aus den Zellen bzw. dem Zwischenzellenstoff und 3. die Auf­
nahme des dadurch entstandenen Gewebesaftes als Lymphe in die Lymphkapillaren ~ 
Die gebildete Lymphmenge nimmt durch Arbeit zu; ASHER hat nachgewiesen, daß 
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mit der Erhöhung des Stoffwechsels eines Organs mehr Lymphe aus seinen Lymph­
gefäßen fließt. Lymphbildung tritt bei Organarbeit ein; ob je ohne Organarbeit, 
bleibe dahingestellt. Reizt man die Chorda tympani beim Hund, so erfolgt nicht 
nur Speichelbildung durch die Unterkieferdrüse, sondern auch Zunahme des Lymph­
ausflusses aus ihr. Erhöht man die Gallenbildung durch intravenöse Einführung 
von taurocholsaurem Natrium oder von Hämoglobin, so nimmt die von der Leber 
gebildete Lymphmenge (der Ausfluß) ebenfalls zu. 

Welche Kräfte sind dabei tätig~ Die in der Zeiteinheit aus einem Lymph­
gefäß ausfließende Lymphmenge wird durch die in der Zeiteinheit in seine Wurzel­
kapillaren aufgenommene Flüssigkeitsmenge und diese wieder - bei einer genügend 
langen Beobachtungszeit - durch die in der Zeiteinheit aus den entsprechenden 
Blutkapillaren tretende und die in venöse Kapillaren oder Venen rückresorbierte 
Menge bedingt. 

Was bewirkt nun diesen Austritt, diese Transsudation ~ CARL LUDWIG nahm 
Filtration an, obwohl er keineswegs die Mitwirkung anderer Kräfte ausschloß. 
Er nahm also an, daß der Blutdruck auf der Innenwand des Blutkapillars den Druck 
des Transsudats (der Blutlymphe) auf der Außenwand übertraf und daß dieser 
Druckunterschied, der etwa 5 mm Hg betragen mag, den Flüssigkeitsaustritt be­
wirkt. Der hydrostatische Druck des Transsudates ist dem des Gewebesaftes und 
dieser ist der örtlichen Gewebespannung (dem Gewebsturgor) gleichzustellen. Dieser 
Turgor entsteht ja durch Dehnung besonders der elastischen Fasern, durch Anhäufung 
von Gewebsaft, auch durch die Blutfülle (vgl. LANDERER). Die Bedeutung der 
Gewebespannung hat man bei der Nachforschung der Rolle der Filtration bei der 
Lymphbildung noch nicht oder nicht genügend berücksichtigt. Es hat allerdings 
KLEMENSIEWICZ neulich diesen Außendruck auf die Blutgefäße berücksichtigt. 
Auch darf man nicht vergessen, daß es auf den kapillaren Blutdruck ankommt 
und daß dieser ni ch t immer mit dem arteriellen gleichen Schritt hält. Die Zusammen­
setzung der Lymphe bei venöser Stauung stimmt insofern mit einer filtratorischen 
Bildung überein, als die Lymphe (das Filtrat) weniger Kolloide (Eiweißkörper) 
enthält als das Blutplasma (das Filtrans). Wir wissen aber nichts Sicheres von den 
Veränderungen durch Austausch mit den Gewebezellen, auch nicht mit Hinsicht 
auf die kristalloiden Bestandteile der Lymphe. 

HEIDENHAIN hat aber gegen die Auffassung der Gewebesaftbildung als Filtration 
angeführt: l. daß gewisse Stoffe, wie Krebsmuskel-, Blutegelextrakt, Pepton (die 
er Lymphagoga erster Ordnung nannte), in die Blutbahn eingeführt, die Lymph­
bildung verstärken, ohne den Blutdruck zu erhöhen, und 2. daß andere Stoffe, wie 
Traubenzucker, Kochsalz und andere Kristalloide (Lymphagoga zweiter Ordnung) 
lymphbildend wirken, wobei sie in stärkerer Konzentration in der Lymphe als im 
Blute erscheinen, was unvereinbar ist mit Filtration ohne weiteres. Er betrachtete 
daher die Lymphbildung als eine Sekretion des Endothels der Blutkapillaren. 
Demgegenüber nehmen jedoch andere Forscher (STARLING, BAYLISS, COHNSTEIN), 
eine Sekretion verwerfend, an, daß die Lymphagoga I. Ordnung die Blutzusammen­
setzung eiugreifend änderu uud das Gefäßendothel durchlässiger machen. Letzteres 
werde nach ihnen auch durch die Lymphagoga 11. Ordnung bewirkt. Ohne hier 
auf weitere Einzelheiten einzugehen, wollen wir nur feststellen, daß, obwohl Fil­
tration ohne weiteres die Erscheinungen nicht zu erklären vermag, nichts zur Zeit 
dazu zwingt, Sekretion anzunehmen. Sekretion ist übrigens ein noch in bekannte 
Vorgänge phy~ikalischer, chemischer, phy"ikochemischer oder biologischer Natur 
zu zerlegender Vorgang. 

Filtration spielt jedenfalls höchstwahrscheinlich eine Rolle. Außerdem kommt 
aber Diffusion durch das Kapillarendothel infolge von osmotischem Druckunter­
schied und Quellungsdruck (Wasseranziehung durch Eiweißstoffe) hinzu. Diffusion 
ist die gegenseitige molekulare Durchdringung zweier mischbaren Flüssigkeiten, 
wie Äther und Chloroform, oder eines gelösten Stoffes und der lösenden Flüssigkeit, 
wie einer wässerigen Salzlösung und Wasser, bis die Konzentration überall gleich 
ist, und zwar unabhängig vom hydrostatischen Druckunterschied. Dieser stellt 
die filtrierende Kraft dar. Wir schreiben Diffusion einer intermolekularen Anziehungs­
kraft zu, die VAN'T HOFF osmotischen Druck nannte. Diffusion kann auch durch eine 
Membran wie das Kapillarend othel stattfinden. Nach COHNSTEIN ist Transsudation 



758 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

als Filtration + Diffusion aufzufassen. Die Größe der Rollen dieser beiden Fak­
toren vermögen wir zur Zeit aber nicht anzugeben. Wir erinnern nur an den 
nach Blutverlust stattfindenden Übertritt von Gewebeflüssigkeit aus den Geweben 
in das Blut und an die vermehrte Transsudation bei Hydrämie. Es wäre möglich, 
da,ß die Lymphagoga Ir. Ordnung Hydrämie hervoITufen und dadurch lymphtreibend 
wirken. Diese Verhältnisse lassen sich nicht beurteilen, solange wir nicht wissen, 
welche Eigenschaften das lebende Endothel als Membran hat, was es durchläßt, 
was nicht. Wir können kaum bezweifeln, daß es auch Eiweißkörper austreten läßt, 
sei es auch schwerer als Kristalloide. Auch die wasseranziehende Kraft kolloider 
Stoffe erheischt Berücksichtigung. 'Wir dürfen diesen Quellungsdruck nicht 
mit dem osmotischen gleichsetzen, weil nicht bewiesen ist, daß er, wie der osmotische 
Druck in verdünnten Lösungen, denselben Gesetzen folgt wie die Spannung (der 
barometrische Druck) bei Gasen. Sekretion und Transsudation schließen sich ubrigens 
nicht aus. 

Bei dem Austausch von Stoffen zwischen Zellen und Gewebesaft müssen Hydro­
diffusion, Durchlässigkeit der Zellen für bestimmte Stoffe, sekretorische bzw. exkre­
torische Tätigkeit und die Zusammensetzung des Gewebesaftes berücksichtigt 
werden - ,wir wissen fast gar nichts davon. Auch von der Umwandlung des Gewebe­
saftes in Lymphe und ihrer Aufnahme in die Lymphkapillaren und von der Rolle, 
welche Filtration, Diffusion, Sekretion dabei spielen, wissen wir nichts. 

Welches sind nun die Kräfte, welche das Transsudat und die 
Lymphe fortbewegen ~ Im allgemeinen sind sie den Kräften gleich oder ähnlich, 
die das venöse Blut fortbewegen (S. 713): Zunächst die Herzwirkung, die das Blut 
auch aus den großen Venen und damit auch die sich damit mischende Lymphe 
ansaugt; ferner die inspiratorische Saugkraft des Brustkastens, die Schwerkraft 
(lymphostatischer Druck) für die über den Venae subclaviae befindliche Lymphe; 
Muskelwirkung (Bedeutung der Klappen in den Lymphgefäßen); ob auch Lymph­
gefäßmuskeln mitwirken, ist unbekannt; die Atembewegungen für die Fortbewegung 
der Lymphe durch die Lungen, ferner Lymphherzen bei Amphibien, Reptilien, 
Fischen und Vögeln, und schließlich die Vis a tergo. Diese ist zunächst die Trieb­
kraft, die das Transsudat vom Blute noch hat, der die örtliche Gewebespannung 
gleich ist. Die größte Bedeutung hat die Herzwirkung. Sie scheint an und für sich 
für eine ausreichende Lymphbewegung zu genügen, während Herzinsuffizienz, auch 
unter übrigens gleichen Umständen, zu Stauungsödem (s. unten) führt. Der Saug­
kraft der Brusthöhle kommt bei ausreichender Herzwirkung keine große Bedeutung 
zu: öffnet man bei einem kuraresierten, künstlich atmenden Hunde außer der Brust­
auch die Bauchhöhle, so kann man das kontinuierliche, mit jeder Herzdiastole 
verstärkte Einfließen der Lymphe in die Vena subclavia sehen (COHNHEIM). Die 
Schwerkraft kann bei ungenügender Herzwirkung die Abfuhr (Resorption) von 
Lymphe sehr fördern: so kann das am Tage beim Stehen und Sitzen sich besonders 
um die Knöchel herum bildende Ödem während der horizontalen Lagerung in der 
Nacht schwinden. Ferner wissen wir, daß Hochlagerung eines entzündeten Körper­
teils die Resorption flüssigen Exsudats (in den Gewebespalten) erheblich beschleunigt. 

Die Resorption der Lymphe ist eine unter normalen sowie abnormen 
Umständen wichtige Erscheinung, weil sie die Abfuhr mancher in gewisser 
Konzentration giftigen Stoffe bedeutet. Nun wird alle Lymphe wahrscheinlich 
durch die Lymphgefäße abgeführt. Es muß aber nicht aller Gewebesaft 
in die Lymphkapillaren übertreten, sondern es kann ein Teil in Blutkapillaren 
und kleine Venen zurücktreten, wie MAGENDIE u. a. ausschließlich annehmen; 
und zwar, indem der höhere Eiweißgehalt des Blutplasmas Gewebesaft (mit 
niedrigerem Eiweißgehalt) durch die Endothelwand hin anzieht, wobei auch 
Salze mit hinüberwandern (HAMBURGER, KLEMENSIEWICZ). Nach STARLING 
beträgt dieser partielle, von Eiweiß ausgeübte Quellungsdruck 25-40 mm Hg. 
Ferner ist der osmotische Druck in den venösen Kapillaren höher als in den 
arteriellen Kapillaren. Bedenken wir außerdem, daß der Blutdruck in den 
Blutkapillaren rasch abnimmt, so ist die Möglichkeit gegeben nicht nur, daß er 
in den venösen Kapillarenden bedeutend niedriger ist als in den arteriellen, 
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sondern daß er sogar niedriger als die Spannung des Gewebesaftes wird, falls 
dieser ausschließlich oder vorwiegend aus den arteriellen Kapillarenden in 
die Gewebespalten tritt. Es wird somit Gewebesaft in das Blut zurück­
treten, bis der osmotische mitsamt dem Quellungsdruck und der hydrostatische 
bzw. hydrodynamische (filtratorische) Druckunterschied zwischen Gewebesaft 
und Blut sich das Gleichgewicht halten. Daß eine "Rücktranssudation" (richtiger 
wäre einfach "Rücktritt" oder Resorption) von Gewebesaft in das Blut möglich 
ist, geht schon aus der Aufnahme von Gewebesaft in das Blut nach Blutent­
ziehung hervor. Unter welchen anderen Umständen Rücktritt geschieht, 
ist eine zum Teil offene Frage. Manchmal vermag er eine sonst unverständliche 
Erscheinung begreiflich zu machen. So z. B. vermag Abschluß aller Lymph­
gefäße einer Extremität keine Lymphstauung, wenigstens kein Ödem zu be­
wirken (COHNHEIM), solange nur der Blutabfluß ungehindert vor sich geht. 
Allerdings scheint Abschluß sämtlicher Lymphgefäße schwer ausführbar zu sein. 
Lymphstauung erhöht aber die Gewebespannung und fördert dadurch den 
Rücktritt des Gewebesafts in das Blut. Venöse Stauung in gewissem Grade 
(z. B. durch Thrombose) wird hingegen von Lymphstauung (Ödem) gefolgt, 
auch dann, wenn wir keinen Grund haben, Abschluß der Lymphgefäße anzu­
nehmen. Diese Beobachtungen weisen auf eine Aufnahme wenigstens von 
Gewebeflüssigkeit in das Blut hin. Abschluß des Brustganges, z. B. durch 
Unterbindung beim Hund oder Thrombose der Vena subclavia sin. führt aber 
mitunter auch ohne venöse Stauung zu (chylösem) Aszites; jedoch stellt sich 
oft eine ausreichende kollaterale Abfuhr ein. 

Rückresorption in das Blut bedeutet eine raschere Aufnahme in das Blut 
und Verteilung im Körper als lymphatische Resorption. 

Das Ödem, die Wassersucht. 
Wir haben schon wiederholt Ödem kennen gelernt als Schwellung infolge 

von Anhäufung von mehr oder weniger seröser oder plasmatischer Flüssigkeit 
in den Gewebespalten, namentlich faserigen Bindegewebes. Die Flüssigkeit 
beim entzündlichen Ödem nennen wir Exsudat, die beim sonstigen Ödem 
(pathologisches) Transsudat, die Vorgänge Exsudation bzw. Transsudation. 
Ödematöse Haut ist blaß und kühl durch geringeren Blutgehalt und Blutzufuhr, 
wenn kein Fieber und keine arterielle Hyperämie durch almte Entzündung 
oder wie beim neurogenen Ödem (s. weiter unten) besteht. 

Allgemeines Ödem des Unterhautgewebes nennen wir Anasarka, Anhäufung 
von Transsudat oder flüssigem Exsudat frei in einer serösen Höhle heißt Hydrops. 
Hydrops ascites (Hydroperitoneum) oder Bauchwassersucht bedeutet Ansammlung 
freier seröser Flüssigkeit in der Bauchhöhle; ferner Hydro perikard , Hydrothorax, 
Hydrocephalus int. et ext., Hydrozele (Hydrops der Tunica vaginalis propria testis). 
Man hat aber auch andere Flüssigkeitsansammlungen wohl als Hydrops bezeichnet, 
wie z. B. Hydrops antri Highmori, Hydrops vesicae felleae, wenn sich eine mehl' 
oder weniger schleimige Flüssigkeit nach Abschluß der Höhle (bzw. Resorption 
der Galle) in ihr angehäuft hat. Mit Hydrops deutet man auch wohl Anasarka 
an (engl. "dropsy"). -

Ödem kann zu erheblichen Funktionsstörungen führen. Zunächst wird 
der Körper oder Körperabschnitt schon merkbar schwerer, bevor die Schwellung 
festzustellen ist. Sodann kann durch Raumbeschränkung bzw. Druck die Tätig­
keit von Organen in lebensgefährlichem Maße beeinträchtigt werden. Hydro­
thorax, Hydrops ascites erschweren die Atmung, Hydroperikard die Herz­
wirkung, zuweilen auch die Atmung. Hydrozephalus übt einen schädlichen 
Druck auf das Hirn aus, und Ödem des Kehlkopfes kann dem Leben innerhalb 
weniger Stunden ein Ziel stecken durch Verschluß der Luftwege und Erstickung. 
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Man nennt dies oft Oedema glottidis, aber mit Umecht. Denn nicht nur kann 
die Stimmritze, ein Spalt, nicht ödematös sein, aber auch die festen Stimmbänder 
werden es eben nicht oder am wenigsten. Das Larynxödem sitzt vornehmlich in 
den lockeren ary-epiglottischen Schleimhautfalten und ihrer Umgebung, auch am 
Kehldeckel. Abb. 324 zeigt ein nach dem Tode durch Fixierung und Härtung ab­
geschwollenes Larynxödem, es ist aber die erhebliche Verengerung des Aditus ad 
laryngem noch ersichtlich. Es stammt von einem etwa 20jährigen Mann und trat 
neben Lungenödem ungefähr 7 Stunden nach einer glatt verlaufenen Tonsillotomie 
wegen einfach vergrößerten Mandeln auf. Er hatte sich nach dem Eingriff während 
eines mehrstÜlldigen Spazierganges scharfem Frühjahrswetter ausgesetzt. Zuvor 
hatte er schon mehrmals ohne bekannte Schädigung Anfälle von starkem Ödem, 
z. B. der Hände. Es kann auch eine infraglottideale, ödematöse Schwellung der 
Luftröhrenschleimhaut, wie wir beim Pseudokrupp ausführlicher sehen werden, 
zu einer recht hinderlichen Verengerung führen. 

Das nur mikroskopisch erkennbare Ödem wird einen ähnlichen mechani­
schen Einfluß auf die einzelnen Zellen ausüben wie das makroskopische auf die 
Gewebe. Vergessen wir außerdem nicht, daß jedes Ödem überhaupt eine Störung 

Abb. 324. Ödem des Kehlkopfes. 

des örtlichen Kreislaufs des den Stoffwechsel 
der Zellen besorgenden Gewebesaftes und da­
mit auch des Stoffwechsels selbst bedeutet. 

Der B~antwortung der Frage, wodurch 
und wie Ödem entsteht, schicken wir voraus, 
daß Ödem im allgemeinen am ehesten in 
lockeren, leicht dehnbaren Geweben auftritt 
und dort auch die größte Ausdehnung zu 
gewinnen pflegt (S. 376). Wir wissen aber 
nicht, ob andere Faktoren als die Dehnbar­
keit des Gewebes, z. B. große Durchlässigkeit 
des Blutgefäßendothels für die Leichtigkeit, 
mit der Ödem in einem Gewebe auftritt, in 
Betracht kommen. Hierüber fehlen genaue 
Daten (s. weiter unten) . Auch der verschieden 
hohe Eiweißgehalt. der normalen Gewebesäfte 
erheischt Beachtung. Von Bedeutung ist jeden­
falls , daß Ödem in Leber, Niere und Milz beim 
Menschen in makroskopisch erkennbarem 
Grade selten ist. Wir dürfen hier die Zu­

nahme der Gewebespannung nicht vernachlässigen: diese Organe sind von 
einer elastischen Kapsel umgeben. Nimmt der Inhalt dieser Kapsel rasch 
zu, so wird auch die intrakapsulare Gewebespannung größer,. so daß sogar 
Anämie, wie z. B. der Niere bei akuter trüber Schwellung, erfolgt. Sobald 
durch venöse Stauung Ödem droht, nimmt diese Gefahr zugleich durch die 
zunehmende Gewebespannung ab. Es ist hier aber eine vollständige gesetz­
mäßige Untersuchung erforderlich. 

Fragen wir nun, wie und wodurch Ödem entsteht, so müssen wir von 
vornherein abnorm vermehrte Transsudation (bzw. Exsudation) oder eine un­
genügende Abfuhr des Gewebesaftes oder ein Zusammentreffen von beiden 
annehmen: Es muß das Gleichgewicht zwischen Bildung (Anhäufung) und 
Abfuhr gestört sein. 

Nach M. H. FISCHER besteht das Ödem in Quellung der kollagenen Fasern 
des Bindegewebes durch Wasseraufnahme, begünstigt durch eine Säure. Beim 
entzündlichen Ödem kommt eine solche Quellung vielleicht mitunter - nach dem 
mikroskopischen Bild - vor. Hat Ödem jedoch eine gewisse Ausdehnung gewonnen, 
so pflegen wir von Quellung der kollagenen Fasern nichts zu sehen. Wir erkennen 



Gewebesaft und Lymphe. 761 

dann im Gegenteil in unzweideutiger Weise scharf abgegrenzte, dünne Bindegewebs­
fasern, stark erweiterte Gewebespalten und Lymphgefäße, gefüllt mit Gewebesaft 
bzw. Lymphe. Auch Beobachtungen wie die folgenden beweisen, daß die Ödem­
flüssigkeit sich frei in den Gewebespalten bzw. Lungenbläschen findet: Durch 
Skarifikationen der ödematösen Haut läßt sich die dünne Flüssigkeit leicht entfernen; 
von der Schnittfläche einer ödematösen Lunge strömt durch leichten Druck die 
schaumige Flüssigkeit. FISOHER meint das Ödem gleichstellen zu dürfen mit der 
Wasseraufnahme in einen abgebundenen Froschschenkel, der in Wasser eingehängt· 
wird. Die Umstände sind dabei aber offenbar andere als im tierischen Organismus, 
in dem die Gewebe Gewebesaft aus dem Blute erhalten und festhalten. 

Wollen wir die Störung dieses Gleichgewichts zwischen Bildung und Ab­
fuhr des Gewebesaftes erforschen, so müssen wir das entzündliche, das 
hydrämische, kachektische, marantische, das mechanische oder 
Stauungsödem, das nephrogene oder renale Ödem durch gestörte Nieren­
tä tigkei t, das Oedema ex vacuo und das angioneurotische (neuropathische) 
Ödem unterscheiden. 

Wir haben früher gesehen, daß der Eiweißgehalt flüssigen, serösen oder 
plasmatischen Exsudates in der Regel höher ist als der eines Transsudates. 
Wahrscheinlich liegt auch in Zuständen mit nicht-entzündlicher Ödembildung 
immer eine geringere oder stärkere Schädigung des Kapillarendothels vor 
und nimmt mit ihrer Stärke auch der Eiweißgehalt der Ödemflüssigkeit zu. 
Wir erinnern im übrigen daran (S. 377), daß der Eiweißgehalt des normalen 
Transsudates in verschiedenen Geweben verschiedene Werte hat, was, auch 
bei gleich starker Schädigung von Blutkapillaren, sich auch im pathologischen 
Transsudat geltend machen wird. Wir wissen, daß bei hochgradiger Blutstauung 
sogar rote Blutkörperchen aus den Haargefäßchen in das umgebende Gewebe 
austreten können. 

Oben haben wir schon betont, daß auch erhebliche Hindernisse der Lymph­
abfuhr nicht zu Ödem zu führen pflegen, wenn nur der venöse Blutstrom 
ungehindert ist. Vergleichen wir alle genügend übersehbare Daten untereinander, 
so erscheint die Annahme gerechtfertigt, daß im allgemeinen nur dann Ödem 
eintritt, wenn die Transsudation vermehrt ist bzw. wenn flüssige 
Exsudation eintritt, und die Abfuhr des Gewebesafts als Lymphe oder 
durch Rücktritt in das Blut unbedingt oder verhältnismäßig unzureichend 
ist. Es erfolgt somit Ödem durch ein Mißverhältnis zwischen Bildung und Abfuhr 
von Gewebesaft zugunsten einer Anhäufung. Es kann beides abnorm sein. 
Und zwar lassen sich sämtliche Fälle von Ödem zurückführen: 1. Auf Zunahme 
des Blutgehalts, wohl auch des kapillaren Filtrationsdruckes, unter bestimmten 
Umständen, 2. auf geänderte Zusammensetzung des Blutes (Hydrämie usw.,) 
3. auf Ernährungsstörung (Schädigung) des Kapillarendothels und 4. auf Zu­
sammentreffen von zwei oder drei Faktoren. Grad und Dauer der pathologischen 
Veränderung sind von Bedeutung. Welche Gründe wir für diese Annahme haben, 
erhellt aus folgendem: 

Zunächst das Stauungsödem. Nach dem Versuch von LumvIG und 
TOMsA nimmt sofort nach der Unterbindung des Plexus pampiniformis beim 
Hunde der Lymphstrom aus den Lymphgefäßen des Hodens zu. Der Hoden 
schwillt dann stark an und mit zunehmender Schwellung nimmt der Lymph­
abfluß ab, schließlich hört er auf, wahrscheinlich durch Zusammendrückung der 
Lymphkapillaren durch angehäuftes Transsudat, d. h. durch vermehrte Gewebe­
spannung . Einen ähnlichen Versuch machte COHNHEIM: Bringt man eine 
Kanüle in eines der Lymphgefäße an der äußeren Seite des Unterschenkels 
eines Hundes, so nimmt die Menge aus der Kanüle strömender Lymphe stark 
zu nach Unterbindung der Hauptvenen, welche das Blut aus dem Unterschenkel 
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abführen. Ein anderer Versuch: Wenn nach Unterbindung oder Abklemmung 
der Vena femoralis des Hun.des der Blutdruck in der Art. femoralis nicht an­
steigt, so ist das entweder einer genügenden Abfuhr des venösen Blutes durch 
andere Adern oder einer Zunahme der Transsudation oder beiden zuzuschreiben. 
Stauungsödem braucht man aber nicht zu finden. Füllt man jedoch die größeren 
Adern mit Gipsbrei von einer kleinen Hautvene des Fußrückens aus, während 
zugleich die Extremität zeitweilig fest durch einen Kautschukschlauch abge­
bunden ist; entfernt man diesen Schlauch sobald der Gipsbrei erstarrt ist, nach 
etwa 15 Minuten, so tritt Stauungsödem ein. Vom dritten bis vierten Tage an 
beginnt das Ödem jedoch wieder zu verschwinden. Aus diesen Versuchen geht 
hervor, daß venöse Stauung starken Grades zu Stauungsödem im 
Wurzelgebiet der Venen mit Blutstauung führt. Inwiefern Stauung des 
Gewebesafts infolge von verringerter Abfuhr durch die Venen eintritt, ist 
nicht entschieden. Vermehrte Filtration infolge des erhöhten venösen und 
wohl auch kapillaren Blutdruckes spielt aber wahrscheinlich eine große Rolle; 
damit ist der niedrige Eiweißgehalt des Transsudates in Übereinstimmung. 
Auf Filtration weist auch der Einfluß der Schwerkraft. Das Ödem bei chro­
nischer Herzinsuffizienz tritt oft zunächst nur im LalOlfe des Tages, und 
zwar circa malleolos (Knöchelödem) und auf der Vorderfläche deR Schienbeins 
auf - die Pantoffel werden zu klein - nämlich bei stehenden, sitzenden und 
gehenden Patienten. Während der nächtlichen horizontalen Lagerung schwindet 
das Ödem. Allmählich nimmt es mit der Herzinsuffizienz an Ausdehnupg 
zu. Später kommt Ödem des Skrotums bzw. der Labia maiora hinzu. Dann 
schwindet es schließlich nicht durch die Bettruhe. Im allgemeinen tritt das 
Stauungsödem zunächst in den abhängigen Körperteilen, und zwar besonders 
in den lockeren Geweben ein. Später kommt dann manchmal allgemeines 
Hautödem (Anasarka) und Anhäufung von Transsudat in serösen Höhlen 
(Hydrothorax, Hydroperikard, Aszites) hinzu. Jedoch keineswegs immer oder 
in derselben Reihenfolge. Individuelle Unterschiede machen sich auch hier 
bemerkbar in Fällen, wo übrigens schwere Herzinsuffizienz längere Zeit bei bett­
lägerigen Patienten bestand. Bei Leuten, die lange Zeit bettlägerig waren 
und dann aufstehen, schwellen die Füße im Laufe der ersten Tage an durch 
Hyperämie und sogar Ödem, das nachts schwindet: Entwöhnung der Gefäße 
(S. 710) und wohl auch vermehrte Durchlässigkeit des Endothels sind daran 
schuld. Beim reinnephritischen Ödem macht sich die Schwerkraft nicht bemerk­
bar (s. unten). Jedoch sind beim Stauungsödem andere Wirkungen als Filtration, 
wie solche des zunehmenden Kohlensäuregehalts, nicht ausgeschlossen. Dauert 
starke Blutstauung längere Zeit, wie z. B. bei chronischer Herzinsuffizienz, so 
kommen höchstwahrscheinlich schwerere Ernährungsstörungen des Kapillar­
endothels hinzu, es steigt dann der Eiweißgehalt des Transsudats, so daß die 
Unterscheidung von serösem Exsudat schwer wird. 

Bei allgemeiner Stauung durch Herzinsuffizienz kann infolge von un­
genügender Tätigkeit der Stauungsnieren die tägliche Harnmenge abnehmen 
und bei gleicher Einnahme und ohne kompensatorische Diarrhöe oder Schweiß­
bildung Hydrämie sich einstellen, die ihrerseits zu Ödem führen kann (s. unten). 
Bei allgemeiner Stauung kann ferner Einnahme abnorm großer Mengen Kochsalz 
das Ödem verschlimmern, während salzlose Diät dem entgegenwirkt (s. unten). 

Die Anhäufung des Transsudates im Gewebe findet zunehmenden Wider­
stand von der allmählich zunehmenden Gewebespannung. Die Flüssigkeit 
quillt reichlich hervor aus einem Einschnitt in das Unterhautgewebe. Nimmt 
jedoch die Elastizität und mit ihr die Spannung des Gewebes infolge der fort­
währenden Dehnung durch die angehäufte Flüssigkeit allmählich ab, so kann 
die Transsudation wiederum zunehmen. 
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Bestehen bei einem Patienten Öde m der beiden B eine und As zi tes, so können 
beide Erscheinungen derselben Funktionsstörung, z. B. des Herzens, zuzuschreiben 
sein. Es ist aber auch möglich, daß zunächst Stauungsödem im Wurzelgebiet der 
Pfortader, z. B. infolge von Leberzirrhose oder Pfortaderthrombose, und dann 
Zusammendrückung der Venae iliacae auftritt, so bald die Spannung (der Druck) 
der Aszitesflüssigkeit den Blutdruck in jenen Venen übertrifft. Hydrops ascites 
ist die Folge von Anhäufung von freiem Trans· oder Exsudat aus Blutgefäßehen 
des Bauchfells. Ascites chylosus entsteht durch Beimengung von Chylus bei reich­
licher Einnahme von Milch und Butter (STRAUS). 

Die Entstehung des Lungenödems hat zu Widerstreit geführt. Wir meinen 
hier nicht das agon ale (terminale) Lungenödem, das als Vorbote des Todes erscheint, 
sondern das anfallsweise auftretende, das tödlich werden kann. Es kommt z. B. 
bei Herzkranken vor. Bei beiden Formen tritt Transsudat frei in die Lungenbläschen 
aus und gelangt von da aus, mit Luftbläschen Schaum bildend, in die Luftwege, 
was auch bei entzündlichem Ödem geschehen kann. Wie und wodurch entsteht 
es? CORNREIl\1 und WELOR faßten es schon als Stauungsödem auf. Unterbindung 
der Aorta ascendens, Kompression der linken Herzkammer oder des linken Vor· 
hofes führt beim Versuchstier Lungenödem herbei, wenn die rechte Herzhälfte 
kräftig fortarbeitet. GROSSMANN hat durch ähnliche Versuche, wo bei die linke 
Herzhälfte völlig außer Wirkung gesetzt wurde, ebenfalls Lungenödem bewirkt. 
Nun hat man aber gegen die Übertragung dieser Versuchsergebnisse auf den Menschen 
mit Recht eingewendet, daß akutes allgemeines Lungenödem beim Menschen 
auftritt bei fortdauernder 'W'irkung auch der linken Herzhälfte. Ja, es scheint 
der Radialpuls mitunter, z. B. bei Nephritis, sogar ziemlich kräftig zu sein, während 
doch das Lungenödem erscheint. Demgegenüber ist aber zu bemerken, daß es sich 
um übrigens normale Versuchstiere und um abnorme Menschen handelt, sogar um 
Menschen, die schon längere Zeit krank, vielleicht hydrämisch und deren Gefäße, 
wie KRERL anführt, außerdem vielleicht verändert waren. Schließlich wird die Kraft 
des Pulses oft überschätzt (S. 750), und so ist es sehr wohl möglich, daß es bei gewisser 
Störung des Verhältnisses zwischen der Tätigkeit der linken und rechten Herzhälfte, 
unter bestimmten sonstigen abnormen Bedingungen wie Hydrämie usw., zu Lungen­
ödem kommt; auch dann, wenn der Radialpuls nicht schwach zu sein scheint. Blut­
druckbestimmung ist hier erforderlich. Erholt sich das Herz, so geht der gefährliche 
Anfall vorüber, indem das Lungenödem schwindet. Mitunter - wie oft? - spielt 
ein angioneurotischer Faktor bei der Entstehung des Lungenödems eine Rolle 
(s. unten). Zu dieser Frage sei noch bemerkt, daß erhebliche, aber allmählich 
zunehmende Stauung im Lungenkreislauf auftreten und lange Zeit bestehen kann 
ohne Lungenödem, z. B. bei Fehlern der Mitraiklappe. Es kann dabei sogar zu 
Blutungen aus den strotzend erweiterten Kapillaren kommen ohne Ödem. Die 
erforderlichen, auch quantitativen Daten fehlen aber zur Beantwortung der Frage, 
ob die Lungenkapillaren weniger durchlässig sind für Transsudat als andere Kapillaren. 
Das sie überhäutende Alveolarepithel spielt dabei vielleicht eine gewisse Rolle, 
obwohl wir bedenken müssen, daß die eingeatmete Luft in den Lungenbläschen 
normaliter Wasserdampf aus dem· Blut erhält. Waen-n--bei·· MitralfelIlcrn Lungen­
ödem eintritt, namentlich ob dies nur bei ungenügender Wirkung auch des rechten 
Herzens stattfindet, wissen wir nicht. Bei Lungenödem durch ungenügende Herz­
wirkung sowie beim agonalen Lungenödem macht sich oft die Schwerkraft geltend, 
wie wir aus der Hypostase (Blutanhäufung in den tiefstliegenden Lungenteilen) 
und dem aus ihr hervorgehenden hypostatischen Ödem erkennen. Auf Hydro­
thorax kommen wir S. 821 und 839 zurück. 

Als Kriegsödem oder Hungerödem bezeichnet man das im Weltkrieg, 
besonders bei Männern im Alter von 40-65 Jahren beobachtete Ödem der 
Beine, seltener der Arme, von Skrotum und . Gesicht, ausnahmsweise auch 
Aszites und Hydrothorax. VON JAKSCH sowie SCHITTENHELM und SCHLECHT 
heben neben der hochgradigen Atrophie der Muskeln und inneren Organe und 
dem hochgradigen Schwund des Fettgewebes, den auch andere Forscher fanden, 
Bradykardie hervor, wobei die Pulszahl bis auf 32 in der Minute sank. Auch 
der Blutdruck war erniedrigt. VON JAKSCH stellte Pollakiurie fest. Nach 
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SCHITTENHELM und SCHLECHT findet während der Ödembildung eine starke 
Zurückhaltung von Kochsalz und Wasser statt, so daß beim Ablauf des 
Ödems Harnmenge und Kochsalzausfuhr im Harn stark zunehmen, beides be­
schleunigt durch Thyreoidin, das beim normalen Menschen wirkungslos ist. 
LUBARscH weist auf die an nicht wenigen Kapillarendothelzellen (Leber, Darm) 
nachweisbaren Fettablagerungen als Zeichen ihrer Schädigung. Für die Ödem­
bildung kommt nicht nur geänderte Zusammensetzung, Wäßrigkeit des Blutes, 
sondern auch vermehrte Durchlässigkeit des Kapillarendothels in Betracht; 
letztere ist wohl noch von großer Bedeutung für die neben dem Ödem so häufigen 
Blutungen (per diapedesin), während doch sonst Ödem und Blutaustritt keines­
wegs immer zusammengehen, wie wir oben schon sahen. 

Durch Bettruhe, besonders bei guter Ernährung, schwindet fast immer 
rasch, unter vermehrter Harnausscheidung, die im Körper aufgespeicherte 
Wassermenge; in einigen Fällen (MAASE und ZüNDER) schwand das Ödem 
ebenfalls rasch durch Zulage von 100 g Speck täglich zur Nahrung für eine Woche 
lang, auch ohne Bettruhe. Im Transsudat fand sich (MAASE und ZüNDER) 
nur 0,116% Eiweiß (gew. analyt.) gegen 0,343% bei nephritischem und 0,941 % 
bei Stauungsödem; hingegen 0,0170% NH3 gegen 0,0085% bzw. 0,0068%. 
Diese auch von anderen Forschern festgestellten hohen Ammoniakzahlen seien 
Ausdruck eines abnormen Eiweißzerfalls (oder einer Säureanhäufung ? siehe 
Azidosis). Nach Schwund des Ödems erweisen sich die Muskeln als sehr 
atrophisch. Wiederaufnahme der Arbeit, auch des Sitzens eines Kutschers 
auf dem Bock, wird sofort von erneutem Ödem gefolgt. Eine Kreislaufstörung 
(es besteht Bradykardie) spielt wahrscheinlich eine Rolle, außerdem litt wahr­
scheinlich die Ernährung der Cefäße durch Mangel an Fett in der Nahrung. 
Der Harn ist frei von Eiweiß und Zucker. Der Hb-Gehalt ist 50-70°/o, der 
Färbeindex 0,7-0,9, die Chromozytenzahl 3000000-4000000 (MAASE und 
ZüNDER). 

Oedema ex vacuo entsteht durch Abnahme der Gewebespalillung durch 
Gewebeschwund ("Horror vacui" der Alten). Der Druckunterschied auf Innen­
und Außenwand der Blutkapillaren nimmt dann zu und damit die Transsudation. 
Es kommt neben Hydrocephalus internus subarachnoideal vor bei seniler 
Gehirnatrophie (S. 283), indem die Schädelwand nicht nachgibt. So entsteht 
ebenfalls eine Hirnzyste aus ischämischer Nekrose. Auch atrophisches Fett­
gewebe wird manchmal ödematös ("serös infiltriert"). 

Hydrämie führt nur unter bestimmten Umständen zu Ödem. Zunächst 
müssen wir auch hier die plethorische und die einfache Hydrämie unter­
scheiden. Plethorische Hydrämie ist nicht leicht zu erhalten, weil ja das 
künstlich eingeführte Wasser bald durch Nieren, Darm und Drüsen ausge­
schieden wird (S. 13). CüHNHEIM und LICHTHEIM stellten fest, daß erst dann, 
wenn sehr große Mengen physiologischer Kochsalzlösung mit gewisser Ge­
schwindigkeit einverleibt werden, Ödem innerer Organe. mitunter auch der 
Lungen, und Höhlenhydrops eintreten. Offenbar hält dann die Ausscheidung 
mit der Einführung nicht gleichen Schritt. Anasarka (Ödem des Unterhaut­
gewebes) tritt dabei jedoch kaum auf. MAGNUS bestätigte diese Ergebnisse. 
Er fand aber außerdem, daß Hautödem bald durch Hydrämie hervorzurufen 
ist, sobald die Gefäßwände durch gewisse Gifte geschädigt werden .. über die 
Empfindlichkeit verschiedener. Gefäßgebiete vermögen wir aus all diesen Ver­
suchsergebnissen jedoch kein Urteil zu bilden, denn wir haben durchaus keine 
Sicherheit, daß der Blutdruck durch rasche Einführung großer Wassermengen 
in allen Kapillaren in gleichem Maße ansteigt; und ebensowenig, daß die 
Konzentration des auf die verschiedenen Kapillargebiete einwirkenden Giftes 
gleich ist. Wir dürfen aber annehmen, daß MAGNUS durch Giftwirkung die 
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Durchlässigkeit der Blutkapillaren vermehrte und damit bestätigte, was COHN­
HEIM schon annahm, daß nämlich Hydrämie zu Anasarka überhaupt führen kann, 
wenn die Durchlässigkeit der Gefäßwandungen zunimmt. Dies kann schon 
stattfinden durch die hydrämische Blutbeschaffenheit selber, aber erst nach 
läng erer Dauer. 'Während obige Versuchs ergebnisse also nur auf Zustände 
kurzer Dauer Beziehung haben - eine plethorische längerer Dauer gibt es ja 
nicht - vermag einfache Hydrämie nach längerer Dauer, durch Steigerung 
der Durchlässigkeit der Gefäßwände (infolge von Ernährungsstörung) Anasarka 
zu bewirken. Vielleicht fördert Abnahme des Plasmaeiweißes (Hypalbuminose 
S. 678), also Abnahme des intrakapillaren Quellungsdruckes, die Transsudation. 
Das Ödem bei Erschöpfungszuständen (kachektisches, marantisches 
Ödem) ist von diesem Gesichtspunkt aus zu beurteilen. Allerdings kommt 
manchmal ungenügende Herzwirkung in solchen Fällen hinzu. Jedenfalls macht 
sich die Schwerkraft geltend, wie z. B. aus dem Auftreten des Ödems zunächst 
circa malleolos erhellt. Wie groß der Einfluß der Zusammensetzung der intra­
vaskulären Flüssigkeit für die Ödembildung ist, geht aus einem Versuch 
GÜNZBURGS hervor: Durchströmt man einen soeben getöteten Frosch von der 
Aorta aus mit RINGERScher Flüssigkeit (6,5 g NaCl + 0,2 NaHC03 + 0,2 CaCl2 

+ O,lKCI in 1 1 Wasser), die genügend Sauerstoff enthält, so findet man sogar 
nach 24 Stunden kein Ödem. Sobald man aber K aus der Flüssigkeit fortläßt, 
tritt ein gewaltiges Ödem ein, das jedoch ausbleibt, wenn man K durch Rb, 
U oder Th ersetzt. Nach HAMBURGER und BRINKMAN ist auch der Gehalt an 
Ca-Ionen von Bedeutung. Wenn auch die Konstellation im lebenden Organismus 
eine andere ist, beweist der Versuch die Bedeutung der Zusammensetzung 
des Transsudats. 

Bei manchen Nierenkrankheiten kann Ödem (Anasarka) und Höhlen­
hydrops auftreten. Dieses sog. nephritische, richtiger nephrogene oder renale 
Ödem ist jedoch nicht einheitlicher Natur. Zunächst ist das Ödem in späteren 
Stufen der Schrumpfniere in der Regel ein Stauungsödem infolge von In­
suffizienz des hypertrophischen Herzens. Ganz anderen Ursprunges ist das Ödem 
bei akuten und subakuten Nephritiden bzw. Nephrosen ohne Herz­
insuffizienz. Es bevorzugt die am meisten dehnbaren Gewebe und wird zuerst 
am gedunsenen Gesicht und an den Augenlidern ("puffy face") erkennbar 
ohne merkbaren Einfluß der Schwerkraft. Wir werden später mehrere Mög­
lichkeiten von Störung der Nierentätigkeit kennen lernen, die zu Hydrämie 
führen: entweder primäre Wasserretention oder primäre Zurückhaltung von 
Kochsalz (von den Phosphaten und anderen Salzen wissen wir fast nichts) mit 
sekundärer Wasserretention, oder drittens eine Kombination beider Möglich­
keiten, mitunter mit Stauung. Zunächst wird der Blutdruck durch primäre 
oder sekundäre Zurückhaltung von Wasser bei genügender Herz wirkung etwas 
ansteigen, sofern nicht Erweiterung von Blutgefäßen und vermehrte Transsu­
dation dies verhindert. Vermehrte Transsudation ohne entsprechend vermehrte 
Lymphabfuhr bedeutet aber einsetzendes, sei es auch zunächst latentes Ödem. 
Dieses Ödem kann dann allmählich zunehmen, bis es klinisch als solches nach­
weisbar wird. Wir kommen S. 889 f. hierauf zurück. 

Wir dürfen mmehmen, daß bei ungenügender Nierentätigkeit Ödem durch 
Hydrämie nach einiger Dauer ohne weiteres auftritt. Bei Nierenentzündung 
im Verlauf von Scharlach kann eine Schädigung der Hautgefäße durch das 
Scharlachgift, das eine Hautentzündung bewirkt, mitwirken, so daß eine 
Anasarka dermatitisch-renalen Ursprunges erscheint. Vielleicht vermögen 
auch andere Gifte nicht nur Nephritis hervorzurufen, sondern außerdem Gefäße 
außerhalb der Nieren zu schädigen, so daß ihre Durchlässigkeit zunimmt. Auch 
erheischt die Möglichkeit Beachtung, daß bei ungenügender Nierentätigkeit 
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zurückgehaltene Gifte dies tun. In anderen Fällen können andere ödemfördernde 
Faktoren hinzutreten. 

Schließlich wollen wir noch das angioneurotische (neuro- oder idio­
pathische) umschriebene Ödem (QUINCKE, STRÜBING) besprechen. Es tritt 
plötzlich, nach einem geringen oder ohne bekannten Anlaß eine mehr oder weniger 
umschriebene ödematöse Anschwellung mit starker Röte an irgendeiner Körper­
stelle auf: am Kopf (s. Abb. 325), am Halse (zuweilen kropfähnlich), an Hand 
oder Fuß usw. Nach kurzer Zeit, nach 20 Minuten, 11/2 Stunde, oder länger 
schwindet die Schwellung. Mitunter bekommt der Patient zahlreiche Anfälle; 
ein von HERM. MÜLLER beobachtetes Mädchen hatte 115 Anfälle innerhalb 
3 Jahren, darunter auch Lungenödem! Der Genuß von Fisch oder einer frischen 
Zigarre (MORITZ SCHMIDT) kann es veranlassen. Vgl. den Fall von Abb. 324. 

Abb. 325. Oedema cutis circumscriptum 
(nach MORITZ). 

Abb. 326. Dieselbe Person wie Abb. 325 
in anfallsfreier Zeit (nach MORITZ). 

Hierher gehört auch wohl die Beobachtung POTAINS von einem halbseitigen 
Anasarka nach gleichseitiger Nierenkontusion. Beim Pseudokrupp und beim 
Asthma nervosum ist der angioneurotische Faktor zu berücksichtigen (s. dort). 
Das angioneurotische Ödem steht vielleicht in gewisser Beziehung zu den 
Quaddeln bei Urtikaria und zum Erythema nodosum. Auch bei Tabes dorsalis, 
Myelitis usw. hat man neurogenes Ödem beobachtet. . 

Wie müssen wir uns die Entstehung des angioneurotischen Ödems vorstellen ~ 
Durch starke neurogene Hyperämie ~ Wenn man den Sekretionsnerven der Unter· 
kieferspeicheldrüse mit Atropin vergiftet, hat Reizung der Chorda tympani aller· 
dings beträchtliche Hyperämie, aber keine Zunahme des Lymphabflusses aus dem 
Halslymphstamm zur Folge (HEIDENHAIN). Es ist also beträchtliche neurogene 
Hyperämie dieser Drüse möglich ohne vermehrte Lymphbildung. Demgegenübel 
steht aber ein anderer Versuch von OSTROUMOFF, durch COHNHEIM u. a. bestätigt. 
Reizt man bei einem Hund den peripheren Stumpf des durchschnittenen N. lingualiE 
eine Zeitlang durch Induktionsströme von allmählich wachsender Stärke, so kommi 
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zu der rasch eintretenden gewaltigen Hyperämie der betreffenden Zungenhälfte ein 
Ödem, das etwa zehn Minuten nach Beginn der Reizlmg für das bloße Auge erkennbar 
wird und dann allmählich zunimmt. Reizt man mechanisch die Bronchiolenschleim­
haut oder faradisch das Lungengewebe oder das periphere Vagusstück, so erfolgt 
Lungenödem (durch sehr starke örtliche Blutdruckerhöhungn Vgl. JORES. 

Bei Muskellähmung kann Ödem auftreten, das wohl, wenigstens zum Teil 
der Blut- und Lymphstauung zuzuschreiben ist. Auch das Ödem bei N euri tis 
kann von Blut- und Lymphstauung herrühren, indem die "Nervenentzündung" 
Muskellähmung zur Folge hat. Es kann sich aber auch wohl um ein chronisches 
neuropathisches Ödem infolge von Nervenreizung handeln. Außerdem ist die Mög­
lichkeit eines Ödems durch selbständige oder kollaterale seröse Entzündung um einen 
in der Tat entzündeten Nerven zu berücksichtigen. Genaue Daten fehlen aber. 

Schließlich ist noch das angeborene, familiäre Ödem zu erwähnen. NONNE 
beschrieb es zuerst als Elephantiasis congenita hereditaria. Meist handelt es sich 
um Ödem der beiden Unterbeine bzw. auch des Skrotums. Es nimmt mit dem 
Wachstum zu. Es wird als eine trophonervöse Erscheinung aufgefaßt, womit aber 
das wie und wodurch nicht verständlich wird. MILROY sah es schwinden nach Ent­
fernung eines vergrößerten Hodens. 

27. Kapitel. 

Allgemeine Blutbewegung. Hel'ztätigkeit. 
Einleitung. HeI'zarbeit. 

Was ist die Triebkraft des allgemeinen Kreislaufs? Die Herzwirkung, 
gestützt durch die übrigen S. 713 genannten Faktoren, unterhält den Kreislauf, 
indem sie das Blut aus den Venen in die Schlagadern schafft, sie stellt aber 
nicht die unmittelbare Triebkraft der Blutbewegung dar. Mit der Herzwirkung, 
dem bei weiten kräftigsten, allein schon ausreichenden Faktor der Triebkraft 
bei einem gewissen Blutvolumen , hört die Triebkraft nicht sofort auf, son­
dern sie überdauert die Herzwirkung. Daran möge vielleicht Zusammen­
ziehung von Gefäßmuskeln einen Anteil haben, auch ohne solche müssen wir 
von vornherein erwarten, daß der Kreislauf die Herzwirkung überdauert. Ein 
physikalischer Versuch zeigt es uns. Treiben wir durch rasch aufeinander folgende 
periodische Zusammenpressungen eines Gummiballons stoßweise Wasser in eine 
lange elastische Röhre, die an ihrem anderen Ende eine ziemlich enge Ausfluß­
öffnung hat - wir können diesen Ausflußwiderstand durch einen Hahn nach 
Belieben erhöhen oder verringern - so strömt die Flüssigkeit bald aus, jedoch 
nicht in gleichem Maße stoßweise wie sie eingetrieben ·wurde, sondern mehr kon­
tinuierlichmit periodischen Verstärkungen. Treiben wir nun nicht weiter Wasser 
stoßweise ein, so hört der Ausfluß nicht zugleich auf, nein, er hält noch einige Zeit an, 
und zwar so lange, bis der Wasserdruck in der gedehnten (erweiterten) Kautschuk­
röhre erschöpft ist oder wenigstens zur Überwindung des Ausflußwiderstandes 
nicht mehr ausreicht. Der Wasserdruck, welcher der Spannung der gedehnten 
Röhrenwand gleich ist, stellt somit die unmittelbare Triebkraft des Wassers 
dar. Die Geschwindigkeit, welche der einpressende Ballon dem Wasser erteilte, 
tritt ihr gegenüber um so mehr in den Hintergrund, je höher der Wasserdruck 
ansteigt,. Sie darf bei einem gewissen Verhältnis ihres Wertes zu dem des Wasser­
druckes vernachlässigt werden. Diesen Fall nehmen wir vorläufig an. 

Woher kommt nun der Wasserdruck~ Die kurz nacheinander eingeworfenen 
Wasservolumina durcheilen nicht frei, wie Kugeln, die Röhre, sondern es strömt 
zunächst bei gewissem Ausflußwiderstand und gewisser Röhrenlänge (innerer 
Reibung) in der Zeiteinheit weniger Wasser aus als ein: Es füllt und überfüllt sich 
infolgedessen die Röhre. Vom Augenblick an, daß sie sich überfüllt, wird ihre Wand 
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gespannt und gedehnt. Und zwar ist die Wandspannung, bei gleichbleibender 
Elastizität (wie wir annehmen) ein Maß der Überfüllung. Sie ist offenbar immer 
dem Druck der Flüssigkeit auf der Wand (Seitendruck oder Wanddruck, unab­
hängig von der Schwerkraft) gleich. Der Wasserdruck in einem gegebenen Augen­
blick ist offenbar dem Wasservolumen gerade und der Kapazität der Röhre (bei 
gleicher Elastizität) umgekehrt proportionallmd bei gleicher Überfüllung der Elasti­
zität proportional. Und das Verhältnis vom Zu- zum Ausfluß bedingt, ceteris 
paribus, das vorhandene Wasservolumen. Es tritt nach einiger Zeit, wenn wir immer 
fortfahren, stoßweise jedesmal das gleiche Wasservolumen in die Röhre einzutreiben, 
eine gleich bleibende mit tl e I' e Überfüllung, also ein gleich bleibender mittlerer Wasser­
druck mit periodischen Zunahmen ein. Es ist dann die in der Zeiteinheit ausfließende 
'Vassermenge der in der Zeiteinheit eingepreßten gleich, und die Strömung ist 
s ta ti on är geworden, d. h. es bleibt die mittlere Geschwindigkeit an jedem will­
kürlichen Durchschnitt oder an jedem Punkt einer Strömungslinie in einer gleich 
weiten Röhre dauernd gleich. Es fließt dann in der Zeiteinheit mehr Wasser aus 
als anfangs, als die Röhre noch nicht überfüllt war. Denn eben dieser Wasserdruck 
stellt die fortwährend wirkende Triebkraft des Wassers dar. Je höher der Aus­
flußwiderstand ist, um so höher muß derWasserdruck ansteigen, bevor sein mittlerer 

H 
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Abb. 327. Wasserdruckverhältnisse. 
H 

Oe (statisch, 
Ruhe) 

Wert gleich bleibt; ein höherer Ausflußwiderstand führt bei gleich bleibender Wasser­
zufuhr zu stärkerer Überfüllung, und zwar so lange, bis eben der dadurch zunehmende 
Druck (Triebkraft) den Ausfluß gleich der Zufuhr macht. Wir betrachten den Druck 
eben als eine gehemmte Bewegung, die in Bewegung übergeht, so bald er den hemmen­
den Widerstand zu überwinden vermag. 

Wir können uns die Verhältnisse durch folgenden Versuch klar machen: Lassen 
wir in ein Druckgefäß mit horizontaler Ausflußröhre aus einem Hahn immer so viel 
Wasser einströmen, daß der W"asserspiegel dauernd gleich hoch (D) bleibt, unab­
hängig vom Ausfluß, den wir durch einen Hahn nach Belieben ändern können. 
Steht dieser Hahn ganz offen, so fließt in der Zeiteinheit das größte Wasservolumen 
aus. Je mehr wir den Hahn zudrehen, um so geringer wird dieses Volumen. Zu­
gleich sehen wir aber den Wand druck (in den Piezometern) ansteigen. Die Trieb­
kraft, welche das Wasser durch die Röhre bewegt, ist der hydrostatische Wasser­
druck D im Gefäß. Dieser D wird zum Teil zur Überwindung der inneren Reibung 
in der Röhre und ihren Öffnungen (Eintritt und Ausfluß) verbraucht, sie wandelt 
sich dabei in Wänne l ) um. Dieser Teil, die "Widerstandshöhe" D w (DI , D 2 usw.) 

1) Unter den hier in Betracht kommenden Umständen dürfen wir die Flüssigkeits­
teilchen, welche die Wand benetzen, als (durch Adhäsion) in Ruhe betrachten. Der Wider­
stand, dem die strömende Flüssigkeit begegnet, ist somit die innere Reibung als Folge 
der Kohäsion der Flüssigkeitsteilchen. Wir gebrauchen im folgenden Wanddruck = 
Seitendruck. 
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ist als hydrodynamischer Druck in den Piezometern meßbar. Er nimmt offenbar 
nach der Ausflußöffnung hin ab, je nachdem er zur Überwindung des Widerstandes 
verbraucht ist. Bei einer stationären Strömung ist der Wanddruck an einem Punkt 
der Röhre der Summe der Widerstände stromabwärts gleich. Der Druck D o in der 
Ausflußöffnung ist = o. Der Druckunterschied D-Do ist also die Triebkraft des 
Wassers durch die Röhre; weil aber Do = 0, können wir D als solche andeuten. 
Der Teil D v der Triebkraft D erteilt dem Wasser Geschwindigkeit. Wir bezeichnen 
ihn als D,. (G3schwindigkeitshöhe). Nun ist offenbar D v = D-Dw• Weil Dimmer 
gleichbleibt (wir setzen dies ja voraus), wird offenbar D v um so geringer, je mehr 
Dwansteigt. Je mehr wir den Ausflußhahn zudrehen, um so mehr nimmt also D w 
zu, Dvaber ab. Schließen wir den Hahn, so wird der Widerstand 00, D w = D und 
folglich D v = 0, d. h. es strömt kein Wasser mehr durch die Röhre und der dynamische 
(kinetische) Zustand geht in den statischen über. Wir können auch sagen: Durch 
Verschluß des Hahns wird D v = 0, folglich D w = D. Es geht der hydrodynamische 
Druck D w beim Schließen des Hahns in den überall gleichen hydrostatischen Druck 
D über, während D v = 0 wird. 

Wenden wir nUll diese Betrachtungen auf den Kreislauf an, so ergibt sich 
folgendes: Zunächst dürfen wir die Körperflüssigkeiten als volumenbeständig 
voraussetzen, d. h. wir dürfen annehmen, daß ihr Volumen sich nicht durch 
Druck, Temperaturänderung usw. ändert. Das Herz preßt bei jeder Kammer­
systole das gleiche Blutvolumen - wir dürfen dies im großen und ganzen bei 
einer regelmäßigen Herztätigkeit annehmen - in die Aorta bzw. die Lungen­
schlagader. Beide Gefäße sind stark überfüllt, und ihre Überfüllung, die den 
Blutdruck bedingt, wird durch die regelmäßige systolische Zufuhr unterhalten. 
Das Herz entnimmt das einzuwerfende Blut den entsprechenden Venen und ver­
hütet dadurch eine stärkere Überfüllung dieser Gefäße, wozu auch die Faktoren 
mitwirken, welche die Blutbewegung in den Venen verstärken (S. 713). Durch 
die Herztätigkeit bleibt somit, ceteris paribus, der mittlere (durchschnittliche) 
arterielle Druck hoch, der mittlere venöse Druck niedrig. Wir können auch sagen: 
Durch die regelmäßige Herztätigkeit bleibt der arterio-venöse Druckunterschied, 
gemessen in den betreffenden Gefäßen in der nächsten Nähe des Herzens, gleich. 
Dieser arterio-venöse Druckunterschied ist die Triebkraft des Kreislaufs. Ihr 
gegenüber dürfen wir nämlich, ohne groben Fehler, die dem systolischen Blut­
volumen erteilte Geschwindigkeit, die Vis viva (1/2 m v2 ), meist vernachlässigen. 
Wir nehmen im allgemeinen an: in jedem willkürliche'n Abschnitt des 
Gefäßsystems mit einem zwischenliegenden Kapillargebiet ist 
der Druckunterschied D1-D2 , gemessen an dem Anfangs- und End­
punkt des Abschnitts, die Triebkraft des Blutes. Der Druck wandelt 
sich, je nachdem die Summe der Widerstände stromabwärts größer oder geringer 
wird, zum geringeren oder größeren Teil in Geschwindigkeit um. Bleibt der 
Widerstand gleich, so hält die Durchblutung mit dem Druckunterschied 
gleichen Schritt (s. unten), 

Indem die systolisch stoßweise eingetriebene Blutmenge die Aorta erweitert 
und dabei Blutwirbel hervorruft, erhöht sie eben durch diese Wirbel den Wider­
stand für den Blutstrom. Die örtliche Aortenerweiterung pflanzt sich als Pulswelle 
durch die Schlagaderwand und die Wirbel höchstwahrscheinlich durch die arterielle 
Blutsäule fort. Dadurch wird die Vis viva des Schlagvolumens, d. h. des systo­
lisch eingeworfenen Blutvolumens, so klein, daß wir sie vernachlässigen dürfen. 
Die Pulswelle hat mit der Blutströmung übrigens nichts zu tun, ebensowenig wie 
die Wellen mit der Strömung eines Stromes. Ihre Geschwindigkeit wird bekannt­
lich durch andere Faktoren bestimmt als die des Blutstromes. 

Nur ausnahmsweise kommt die Stromgeschwindigkeit in Betracht, wie z. B. 
bei der Blutbewegung in einem Aneurysma von gewisser Weite (S. 748). So können 
wir wohl noch anderen Ausnahmen begegnen, welche eine Berücksichtigung der 
Geschwindigkeit bzw. der Bewegungsenergie fordern. So z. B. wenn wir nur eine 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 49 
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kleine Stroms trecke in einem nicht zu engen Gefäß oder den Druckunterschied 
zwischen zwei Punkten überhaupt ohne zwischenliegendes Kapillargebiet betrachten ~ 
es tritt dann der Druckunterschied gegenüber der Stromgeschwindigkeit in den 
Hintergrund. Denn die Kapillaren und (in physikalischem Sinne kapillaren) kleinen 
Schlagadern ergeben den hohen Widerstand und damit die Quelle des hohen arterio­
venösen Druckunterschieds. 

Wir müssen die Verhältnisse folgendermaßen betrachten. Eine Flüssigkeit 
strömt nur dann von A nach B, wenn ihre Gesamtenergie (also die Summe ihrer 
statischen und kinetischen Energie) in A größer ist als in B. Die statische Energie 
p. h (wobei P die Gewichtseinheit, h den Seitendruck vorstellt) findet Ausdruck 
im Seitendruck; die kinetische Energie 1/21n' v2 ist für die Masseneinheit '»1 durch 
Berechnung der v zu bestimmen. Die Gesamtenergie wäre zu messen mittels 
eines Piezometers mit rechtwinklig umgebogenem Endstück, das man so einführt, 
daß die Flüssigkeit geradewegs in das Endstück einströmt. Sie steigt dann im 
Piezometer so viel höher als in einem geraden Seitendruckmesser an als die Ge­
schwindigkeitshöhe (Dv in der Abb. 327) beträgt. Nun sind solche" blutige" Be­
stimmungen allerdings bei Versuchstieren, nicht aber beim Menschen ausführbar. 
Daher empfiehlt sich für Untersuchungen beim Menschen obige Betrachtung des 
Druckunterschieds als Triebkraft des Blutes, mit Berücksichtigung der Ausnahmen. 
Der Blutdruck läßt sich nämlich beim Menschen, wenigstens annähernd, in un­
blutiger Weise an einigen Gefäßen bestimmen. 

Die Stromstärke I ist der Quotient von der Triebkraft D I-D2 und dem Wider-

stande W, also I = DIWD2• Nun wird der Widerstand, wenn die Flüssigkeit 

die Röhrenwand benetzt, wie das Blut die Gefäßwand (S. 681), nicht nur durch 
die Viskosität der Flüssigkeit, sondern außerdem durch die Röhrendichtung, Röhren­
länge, Krümmungen, Verzweigungen usw. bedingt. Mit der Stromgeschwindigkeit 
nimmt er zu, indem damit auch die Zahl der in der Zeiteinheit voneinander zu reißen­
den Teilchen wächst. Wärme verstärkt die Molekularbewegung, sie verringert folglich 
den Widerstand. Die Ausflußmenge nimmt für Kapillarröhrchen mit 1'4 zu (S. 379), 
wie sich aus dem hohen Widerstand der Kapillarität versteht. 

Sofern wir die in Betracht kommenden Faktoren übersehen, haben wir 
bei den Kreislaufstörungen ausschließlich oder fast ausschließlich die Ver­
änderungen der Lichtung, also des Radius, besonders der kleinen Gefäße, 
zu berücksichtigen. Es sind besonders diese Veränderungen, die zum größten 
Teil durch die Gefäßmuskeln bewirkt werden, welche nicht nur die Blutvertei­
lung beeinflussen, sondern auch den Blutdruck bzw. den Druckunterschied, 
also die Triebkraft des Blutes und damit auch seine Geschwindigkeit und Strom­
stärke in einem Organ oder Körperteil überhaupt. Der Radius der Gefäße 
beeinflußt offenbar sowohl statisch wie dynamisch den Blutdruck: Ab­
nahme des Radius bedeutet doch Abnahme der Kapazität der Gefäße, wobei 
außerdem ihre Elastizität zunimmt, wenn die Verengerung durch Zusammen­
ziehung der Gefäßmuskeln geschieht, somit, statisch betrachtet, bei gleich­
bleibendem Blutvolumen Zuwachs des Blutdrucks. Und vom dynamischen 
Gesichtspunkt aus betrachtet, bedeutet Abnahme des Radius Vermehrung 
des Widerstandes, somit, bei gleichem Blutzufluß, Erhöhung des Blutdrucks. 
Zunahme des Radius hat statisch sowie dynamisch den entgegengesetzten 
Einfluß. Je nach dem Sitz (kapillare oder weitere Gefäße) und der Ausdehnung 
der Gefäßverengerung bzw. Gefäßerweiterung tritt die statische oder die 
dynamische Bedeutung der Veränderung des Radius in den Vordergrund. -
Aber nicht nur dieser Radius, sondern auch die Herzwirkung ist (bei gleich­
bleibendem Gesamtvolumen des Blutes) von einschneidender Bedeutung für die 
Triebkraft des Blutes, indem sie, wie wir oben sahen, die Entleerung der Venen 
und die Vb erfüllung der Schlagader unterhält. 

Wir haben bis jetzt die Herzwirkung als gleichbleibend vorausgesetzt. 
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Trifft dies nun in der Wirklichkeit zu, wenn der Widerstand für den Blutstrom 
durch Änderung der Lichtung der kleinen Arterien ab- oder zunimmt ~ Oder 
ändert sich dann auch die Herztätigkeit? Wir haben schon gesehen (S. 707), 
daß Verengerung oder Erweiterung eines arteriellen Gebietes nur dann von 
Erhöhung bzw. Erniedrigung des arteriellen Blutdruckes gefolgt wird, wenn 
die übrigen Schlagadern sich nicht entsprechend erweitern bzw. verengern. 
Setzen wir den Fall, daß eine solche kompensatorische Erweiterung bzw. Ver­
engerung nicht oder nicht ausreichend eintritt, so wird der Blutdruck in der 
Aorta sinken durch Erweiterung und ansteigen durch Verengerung kleiner 
("peripherer") Schlagadern. Im ersten Fall nimmt auch die Herztätigkeit ab, 
indem weniger Blut aus den Schlagadern in die Venen und aus diesen dem 
Herzen zuströmt, vielleicht auch durch noch andere Faktoren. Ohnmacht, 
Kollaps, Tod können erfolgen durch Hirnanämie usw. Steigt aber der Blut­
druck in der Aorta durch Verengerung eines ausgedehnten Schlagadergebietes, 
so bleibt er höher, solange diese Verengerung anhält, falls das Herz entsprechend 
mehr Arbeit leistet. Bemerkenswerterweise treibt das Herz bei ge,visser Blut­
drucksteigerung infolge von Zusammenziehung von Schlagadern sogar eine 
größere Blutmenge in die Aorta ein als bei niedrigerem Blutdruck:. Von Be­
deutung ist, daß der belastete Herzmuskel, wie ein Körpermuskel, einen 
Zuckungsreiz kräftiger beantwortet als ein unbelasteter (0. FRANK). Außer­
dem bekommen die Venen durch Erhöhung des Aortendrucks mehr Blut und 
folglich auch das Herz aus den Venen. Aber nur innerhalb gewisser Grenzen. 
Ist die Blutdrucksteigerung sehr bedeutend, so wird das Schlagvolumen 
kleiner (Roy, ADAMI, JOHANSSON und TIGERSTEDT u. a.). Die Pulsfrequenz 
kann dabei, wahrscheinlich eben infolge von Blutdruckerhöhung, allerdings 
zunehmen, eine vermehrte Pulsfrequenz bedeutet aber nicht immer eine in der 
Zeiteinheit größere Zufuhr von Blut in die Aorta. Wir brauchen uns nur 
an den Kollaps zu erinnern. Ähnliches sehen wir auch bei chronischer Herz­
insuffizienz. Im allgemeinen geht Herzinsuffizienz mit Abnahme des Sekund en­
und Minutenvolumens (d. h. des pro Sekunde bzw. Minute in die Aorta 
-eingepreßten Blutvolumens ) eben mit vermehrter Schlaghäufigkeit einher. 
Es kommt offenbar nicht nur auf die Zahl der Herzschläge, sondern auch auf 
die Größe des Schlagvolumens an: Das Produkt beider Größen bestimmt das 
in einer bestimmten Zeit eingepreßte Blutvolumen, das man Zeit- (Minuten­
oder Sekunden-) oder Stromvolumen nennt. Es kann andererseits, wie 
PAWLOW nachwies, bei gleicher Schlagzahl das Schlagvolumen zunehmen. Und 
bei Herzinsuffizienz mit vermehrter Pulsfrequenz kann das Sekundenvolumen 
zunehmen, somit der Blutdruck steigen, sobald die Schläge seltener aber kräftiger 
werden, ,vie wir später sehen werden. Es wird im allgemeinen die linke Kammer, 
auch wenn sie mit größerer Kraft arbeitet, nur dann den mittleren Aorten­
druck erhöhen, wenn sie in der Zeiteinheit ein größeres Blutvolumen in die Aorta 
einpreßt. Wir werden bei den Klappenfehlern usw. Beispielen begegnen. Bei 
Aortenstenose zieht sich z. B. die linke Kammer mit größerer Kraft zusammen, 
ohne jedoch den Aortendruck zu erhöhen. 

Warum nimmt das Schlagvolumen ab, wenn der Widerstand über einen 
gewissen Wert wächst? Weil mit dem Widerstand (Aortenblutdruck) auch die 
von der linken Herzkammer zu leistende Arbeit zunimmt und ihre Arbeits­
fähigkeit ihre Grenzen hat. Wir betrachten die auf die Sekunde bezogene 
Arbeit, also die Leistung oder den Effekt. Wird der Blutdruck zu hoch, 
so muß das Gewicht der eingeworfenen Blutmenge, also das Zeitvolumen, ab­
nehmen. Denn die von der linken Kammer bei einer Systole geleistete hämo­
dynamisch nützliche Arbeit A ist = P h + 1/2 m v2, wobei P = Gewicht, 
m = Masse des Blutvolumens, h =i= mittlerer Blutdruck am Anfang der Aorta 

49* 
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während der Eintreibung des Blutes, v = Geschwindigkeit des eingetriebenen 
Blutes. Die Bewegungsenergie 1/2 m v 2 ist so klein mit Hinsicht auf die hämo­
dynamisch nützliche Arbeit P h, daß wir sie vernachlässigen dürfen. Erhöhung 
des Aortendrucks bedeutet somit Vermehrung der Herzarbeit, 
soll das Schlag-, wenigstens das Sekundenvolumen, gleich groß 
bleiben. Mutatis mutandis gilt dies auch für die Arbeit der rechten Kammer. 

Beträgt der Aortendruck des erwachsenen Menschen etwa 2 m Blut, sei 
ferner P = 60 g, so ist p. h = 60 X 2 = 120 Grammeter. Wir bekommen dann 

.. P 1 X 60 X 0,52 . ' 
fur 1/2 m' v2 = 1/. -. v 2 = = 0,76 Grammeter, wenn WIr v = 0,5 m 

- g 2 X 9,8 
setzen, wie allgemein angenommen wird. Diese Zahlen sind allerdings nur annähernd, 
sie weisen jedoch auf die geringe Bedeutung von 1/2 m' v 2 hin. Bei dieser Arbeit 
der linken Kammer ist nicht in Rechnung gezogen die zur Uberwindung des Reibungs­
widerstandes am Aortenostium. Die systolische Arbeit der rechten Kammer dürfte 
2/5 oder 1/3 obiger Arbeit sein. Solange wir die pathologischen Änderungen des 
Schlagvolumens der Vorhöfe und Kammern nicht genau kennen, müssen wir uns 
mit dem Prinzip, der in den mathematischen Formern Ausdruck findet, begnügen. 
Wir müssen annehmen, daß die Schlagvolumina der beiden Kammern bei 
einer gleichbleibendeu Blutverteilung im Körper gleich sind, weil die Schlagzahl 
gleich ist. Sonst müßte eine allmählich bis ins Ungeheuere zunehmende ungleiche 
Verteilung des Blutes im großen und kleinen Kreislauf erfolgen. Dies gilt auch unter 
pathologischen Umständen, z. B. bei den Klappenfehlern. Beim Defekt des mem­
branösen Teils des Septum ventriculorum ist die Summe der statischen (P h) und 
kinetischen (1/2 m v2 ) Arbeit für beide Kammern gleich, wie wir denn auch aus' der 
gleich starken Muskelentwickelung ableiten dürfen. 

Nun berechtigt uns die Erfahrung zur Aufstellung dieser Schlußfolgerung: 
Der normale Herzmuskel verfügt über eine Reserveenergie, die 
ihn zu sofortiger Leistung einer viel größeren Arbeit als die 
normale befähigt (S. 15). Er leistet denn auch höheren Anforderungen, 
innerhalb gewisser Grenzen, sofort Folge, so z. B. beim Bergsteigen und anderen 
körperlichen Anstrengungen. Genaue mathematische Angaben sind zur Zeit 
jedoch noch nicht möglich, weil wir weder P, noch h, noch v, noch die ganze 
geleistete Arbeit in den einzelnen Fällen genau kemlen. Im folgenden werden 
wir viele Beispiele dieses Anpassungsvermögens des Herzmuskels kennen 
lernen, welche obige Schlußfolgerung begründen. Die Angaben von der Reserve­
energie des Herzens im Vergleich mit der der Skelettmuskehl sind denn auch 
nicht genügend genau. Ob d~e Reserveenergie einer Anhäufung von Glykogen 
oder (und) einer raschen Assimilation zuzuschreiben ist, bleibe dahingestellt. 

Es erscheint nicht überflüssig, folgendes nachdrücklich zu betonen: Wenn 
wir sagen, das Herz habe immer, solange es seiner Aufgabe gewachsen ist, eine 
"maximale Kontraktion", so meinen wir damit und können wir damit nur meinen 
eine maximale Verkürzung seiner Fasern, eine maximale Kontraktions­
größe. Nicht aber wendet es bei jeder normalen Zusammenziehung seine 
maximale Kraft an. Dies würde bedeuten, daß das Herz keine verfügbare 
Reserveenergie hätte, was die Erfahrung jedoch eben anders lehrt. Bei jeder 
Zusammenziehung eines Muskels sind zu unterscheiden: die Gesch windigkeit, 
die Größe (Verkürzung) und die Kraft der Zusammenziehung. Es kann die 
Kontraktionsgröße eines Muskels, z. B. der Armbeuger, maximal sein bei mini­
maler, wenigstens geringer Kraftanwendung ; umgekehrt kann die Anstrengung 
maximal und die Kontraktionsgröße gering, sogar null sein. Letzteres kann 
man erfahren, wenn man z. B. versucht 1000 kg mit einem Arm unmittelbar 
aufzuheben. Dies gilt auch für das Herz; die Äußersten, wie eine Verkürzung = 0 
bei maximaler Anstrengung des Muskels, kommen dabei aber wohl nicht vor. 
Im allgemeinen findet die systolische Zusammenziehungskraft der linken 
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Kammer, ceteris paribus, Ausdruck in der Stärke (Unterdrückbarkeit), die 
Verkürzung in der Größe der Pulswelle und die Geschwindigkeit des Anfanges 
der Systole in der Steilheit des anakroten Teils der Pulskurve. Wir nehmen an 
- erwiesen ist es nicht - daß die Verkürzung der Herzmuskelfasern, solange 
lucht Herzinsuffizienz besteht, maximal ist, die Herzhöhle sich somit 
maximal entleert. Wieviel Blut aber nach maximaler Entleerung in der 
Höhle zurückbleibt, wissen wir nicht. Autopsiebefunde lehren, daß die Herz­
kammern in rigore gar kein oder fast kein Blut enthalten. Leider wird die Am­
plitude (Größe) der Pulswelle so bedeutend von der oft wechselnden Spannung 
der Schlagaderwand, der Spannung des umgebenden Gewebes und vom peri­
pheren Widerstand beeinflußt, daß sie nicht immer als brauchbares Maß des 
Schlagvolumens dienen kann. Auch die Dauer der Systole, die pathologisch 
länger werden kann, beeinflußt die Größe der Pulswelle (vgL Aortenstenose). 
Die Kraft des Pulses ist schwer mit dem Finger, genauer, sei es auch nur an­
nähernd, unblutig manometrisch abzuschätzen, eine normale, nicht verhärtete 
Gefäßwand (Sklerose, Verkalkung) vorausgesetzt. Eine schlaffe Gefäßwand, 
wie nach längerem Fieber macht den Puls größer und deutlicher dikrot, nicht 
zu verwechseln mit kräftig. Die Dauer der Systole beeinflußt ebenfalls die 
Größe des Pulses, wie wir bei Aortenstenose sehen. 

Noch eine Bemerkung wollen wir machen über eine "aktive Diastole" des 
Herzens, wodurch die Kammer Blut aus dem Vorhof, der Vorhof aus den Venen 
ansaugt. Es müßten schon ganz zwingende Gründe angebracht werden, sollten wir 
eine aktive Diastole ausschließen. Denn es unterscheidet sich die Zusammenziehung 
des Herzmuskels in einem so prinzipiellen Punkt nicht von der Kontraktion jeden 
sonstigen Muskels: Zur Kontraktion eines Muskels gehört nicht nur die Verkürzung, 
sondern auch die Wiederausdehnung seiner Fasern, wie die myographischen Kurven 
klar zeigen. Nun, die Wiedergewinnung ihrer Ruhelänge ist eben die Diastole eines 
zusammengezogenen Herzabschnitts. Auch das klopfende, ausgeschnittene Frosch­
herz hat Diastolen. Ob man die Diastole "aktiv" nennt, ist nebensächlich, ob sie 
nur der Elastizität oder außerdem anderen Kräften zuzuschreiben ist, unent­
schieden. Aber nach GOLTZ und GAULE u. a. sinkt nach einer kräftigen Systole 
der Druck in den diastolisch sich erweiternden Herzkammern eines Hundes bei 
geöffnetem Brustkasten, auch an einem ausgeschnittenen Kaninchen- oder Katzen­
herzen (V. D. VELDEN). Dies bedeutet, daß ein solcher Herzabschnitt eine gewisse 
"Saugkraft" auszuüben vermag, wie wir soeben annahmen. Die diastolische Länge 
und Spannung seiner Fasern, welche der Herzmuskel erstrebt, nennt man wohl 
seinen Autotonus. 

Wir dürfen annehmen, daß eine Herzkammer um so mehr Blut in die 
Schlagader wirft, je mehr Blut sie aus dem gleichseitigen Vorhof bekommt, 
solange sich ihre Fasern bei der Systole maximal verkürzen. Auf ihre dia­
stolische Füllung ist aber nicht nur ihre eigene Saugkraft, sondern sind auch 
die früher erwähnten Kräfte (S. 713) von Einfluß, die das Blut durch die Ader 
zur Brusthöhle und zum Herzen befördern. Wir dürfen annehmen, daß mäßige 
Dehnung des Herzmuskels durch etwas stärkere Füllung seiner Höhlen während 
der Diastole seine Erreg barkeit erhöht, so daß der normale Reiz von einer kräf­
tigeren Zusammenziehung gefolgt wird, ähnlich wie bei einem willkürlichen 
Muskel, während starke Dehnung den Muskel lähmt. Die vermehrte Blut­
zufuhr zum Herzen durch Körperbewegung wird somit zur kräftigeren Herz­
arbeit beitragen. Es ist jedoch fraglich, ob eine klinisch unverkennbare Erweite­
Tung nicht ein Zeichen zu starker Dehnung infolge einer einsetzenden Lähmung 
des Herzmuskels ist. 

Aus obigen und früheren Erörterungen ergibt sich, daß allgemeine Kreis­
laufstörungen eintreten als unmittelbare Folge einer störenden Ände­
rung der Triebkraft, d. h. des Druckunterschiedes Da-Dv , wenn 
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D.l denAortendruck, Dv den Druck in den intrathorakalen Abschnitten der Hohl­
adern darstellt und mutatis mutandis für den Lungenkreislauf. Solche Ände­
rungen der Triebkraft finden statt: 

1. Durch Abnahme oder Zunahme des Blutvolumens in solchem Maße, 
daß der arterielle Blutdruck sinkt bzw. ansteigt, wie wir schon besprochen haben 
(23. Kap.). 

2. Durch abnorm hohe oder abnorm niedrige Werte des Widerstandes 
infolge von Zusammenziehung bzw. Lähmung der Muskeln eines großen Schlag­
adergebietes, durch Reizung oder Lähmung von Vasomotoren oder Reizung 
von Vasodilatatoren oder durch Änderung der Viskosität (Hydrämie, Eindickung) 
des Blutes. Auch diese Fälle haben wir schon erörtert. 

3. Durch ungenügende Wirkung der Kräfte (Faktoren) außer der Herz­
wirkung, welche die venöse Blutströmung fördern (S. 713ff., 824f.). 

4. Durch Herzinsuffizienz und Herzlähmung. 
Herzinsuffizienz und Herzlähmung würden weit häufiger und weit früher 

eintreten, wenn das Herz nicht über eine bedeutende Reserveenergie und über 
Hypertrophie unter bestimmten Bedingungen verfügte. Wir wollen die Aus­
gleichungen hierdurch zunächst und dann die ungenügende Herzwirkung be­
sprechen. 

Herzhypertrophie. 
Die Erfahrung hat gelehrt, daß vermehrte Anstrengung des ganzen Herz­

muskels oder eines Herzabschnitts nach einiger Zeit bei genügender Ernährung 
des Herzens zu Hypertrophie des stärker arbeitenden Muskels führt. Aller­
dings ist Herzhypertrophie auch möglich bei nicht vollkommen guter allgemeiner 
Ernährung, ähnlich wie Hypertrophie der schwangeren Gebärmutter. Weil 
stärkere Anstrengung Gebrauch der Reserveenergie bedeutet, dürfen wir sagen: 
Inanspruchnahme der Reserveenergie durch Anstrengung (und nicht etwa durch 
Giftwirkung und Fieber) während einiger Zeit führt zu oder geht einher mit 
Hypertrophie eines normalen Herzens oder Herzabschnitts (S. 278), indem die 
stärkere Dissimilation von einer noch stärkeren Hyperassimilation gefolgt wird. 
Ist das Herz jedoch stark geschädigt, oder wird es nicht ausreichend ernährt, so 
sind mehr Arbeit und Hypertrophie unmöglich. Vom wie und wodurch ver­
mögen wir jedoch zur Zeit nichts Näheres anzugeben. 

Wir wollen aber jetzt die Frage beantworten, wodurch und wie das Herz 
zu größerer Anstrengung gebracht wird. 

Wir fangen an mit der Herzwirkung bei starken Muskelanstrengungen, 
die im täglichen Leben, in bestimmten Berufen, bei Sport vorkommen und 
gewissermaßen die Bedeutung von Versuchen haben. Dann werden wir Zu­
stände besprechen, die infolge von pathologischen Änderungen im Körper ein­
treten. Immer gilt aber, daß die einsetzende Hypertrophie des Herz­
muskels klinisch ebensowenig wie anatomisch sicher nachweisbar ist, auch nicht 
durch Wägung der verschiedenen Herzteile nach W. MÜLLER. Im folgenden 
kann somit nur ziemlich starke, unzweifelhafte, miKroskopisch festgestellte 
Hypertrophie in Betracht kommen (S. 777). 

Die Frage nach der Größe der Reserveenergie des hypertrophischen 
Herzens ist noch nicht beantwortet. Daß dies mit mathematischer Genauigkeit 
noch nicht möglich ist, sahen wir oben. Jedenfalls müssen wir die augenblick­
liche Leistungsfähigkeit und die Ausdauer unterscheiden (vgl. EDENS). Es 
macht sich außerdem dabei eine Schwierigkeit geltend: Es sind nicht alle 
hypertrophischen Herzen gleich, es ist der Zustand des Herzmuskels bzw. des 
Herzens sicher nicht in allen Fällen gleich, auch dann nicht, wenn von 
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Herzinsuffizienz nicht die Rede ist. Zunächst werden wir berücksichtigen müssen, 
ob die Hypertrophie schon ausgebildet oder noch in Entwicklung ist. 

Bei Muskelanstrengung fängt das Herz bald an sich kräftiger, zu­
nächst langsamer, später rascher, zusammenzuziehen, wie man am Puls fest­
stellen kann. Oft hat man eine Zunahme des arteriellen Blutdruckes fest­
gestellt. Die Atmung wird tiefer und bei starker Muskelanstrengung deutlich 
häufiger. Welches ist der Zusammenhang zwischen Muskelanstrengung und 
verstärkter Herzwirkung ? Wir dürfen annehmen, daß die Muskelarbeit und 
die verstärkte Atmung die Blutzufuhr zum rechten Vorhof vermehren (s. oben). 
Diese vermehrte Blutzufuhr kann eine stärkere Diastole mit vollständiger 
Systole der rechten Kammer, dadurch vermehrte Blutzufuhr zur linken Herz­
hälfte und ein größeres Schlagvolumen auch der linken Kammer zur Folge 
haben. Die vermehrte Herzwirkung wäre vielleicht zum Teil einer Erhöhung 
des arteriellen Blutdruckes und letztere einer Verengerung der vom Splanchni­
kus innervierten Gefäße zuzuschreiben, welche die Erweiterung der Muskelgefäße 
bei der Körperarbeit überkompensieren soll (TrGERSTEDT). Außerdem soll 
zugleich mit dem Willensimpuls zur Muskelbewegung der Tonus des Herz­
hemmungszentrums von der Großhirnrinde aus herabgesetzt bzw. Nerven 
koordinatorisch erregt werden, die den Herzschlag beschleunigen (JOHANSSON). 

Psychische Beeinflussung der Herzwirkung kennen wir und Willenstätigkeit 
ist Seelentätigkeit. Schließlich kommt auch, aber erst nach einiger Zeit und 
nicht für die sofort eintretende Zunahme der Herzwirkung, eine Reizung durch 
Stoffwechselprodukte in Betracht. 

Der Puls ist, weuigstem, solange er nicht erheblich beschleuuigt ist, kräftiger. 
Zuverlässige Daten über die Größe des Schlagvolumens fehlen jedoch. Wo der 
Blutdruck dauernd erhöht ist, dürfen wir eine Zunahme der Herzarbeit annehmen, 
auch dann, wenn mit zunehmender Pulszahl das Schlagvolumen abnimmt, vielleicht 
sogar kleiner als das normale wird. Die Herzleistung wird schließlich bestimmt 
durch das Produkt von Aortendruck hund Sekundenvolumen, welche Größen wir 
jedoch nicht kennen. Es ist übrigens ein Parallelismus zwischen Zunahme der Puls­
zahl und Abnahme des Schlagvolumens nicht nachgewiesen und durchaus nicht als 
notwendig vorauszusetzen. 

Mehrere Forscher haben palpatorisch und perkutorisch, bzw. auch ortho· 
diagraphisch das normale Herz normaler Männer vor und nach einer Muskel­
anstrengung (Ringkampf, Rudern, Skilaufen usw.) untersucht und folgendes fest­
gestellt: Nicht alle Ergebnisse sind gleich, was zum Teil vielleicht Verschiedenheiten 
des Untersuchungsverfahrens, zum anderen Teil jedoch individuellen Unter­
schieden zuzuschreiben ist. Einige Forscher stellten nach einer solchen Anstrengung 
eine Vergrößerung (Dilatation) wie bei Soldaten im Felde nach großer Körper­
anstrengung fest, andere (nE LA CAMP, MORITZ, DIETLEN) hingegen fanden ortho­
diagraphisch Verkleinerung, sobald die Körperanstrengung zu einer Vermehrung 
der Pulszahl führte. Ebenso bei normalen Tieren im Laufrad. Auch kann das Volumen 
gleichbleiben (HENsoHEN). Die Verkleinerung ist wohl einer geringeren diastolischen 
Füllung der Kammern zuzuschreiben, welche ein kleineres Schlagvolumen zur 
Folge hat, auch wenn die Verkürzung der Muskelfasern maximal bleibt. Nach 
HENsoHEN sind die Größe der Anstrengung und besonders der Zustand des Herzens 
von Bedeutung. Herzvergrößerung kann Folge einer stärkeren diastolischen 
Erweiterung bei maximaler systolischer Entleerung sein, also bei vollkommener 
Funktionstüchtigkeit, sie kann aber auch Folge einer Erweiterung (Dilatation) 
sein, welche eintritt, indem die Kammern durch Herzinsuffizienz sich unvollständig 
entleeren. Der Aortendruck sinkt dann, obwohl die Schlagzahl bedeutend zunimmt. 
So ist wahrscheinlich die Beobachtung SELIGS bei 22 Berufsringkämpfern aufzu­
fassen, bei denen Puls- und Atmungshäufigkeit bis zu 187 bzw. 60 pro Minute 
anstiegen, während der arterielle Blutdruck bedeutend, z. B. von 110 auf 40 mm Hg 
herabsank. Das Herz mag kräftig, aber solchen Anforderungen wie denen während 
des Ringkampfes nicht gewachsen gewesen sein. Der Puls wurde fadenförmig -
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die starke Blutdruckerniedrigung liegt außerhalb des Gebietes von Beobachtungs­
fehlern. Durch die akute Herzinsuffizienz versteht sich die Ohnmacht, die bei solcher 
Anstrengung eintreten kann. Daß individuelle Unterschiede der Reserveenergie~ 
aber auch der Anstrengung dabei vorkommen, dürfen wir kaum anders erwarten. 

Nun kann auch mäßige Körperanstrengung bei schwächlichen Individuen 
mit oder ohne voraufgehende Hypertrophie und mit oder ohne erkannte vor­
herige Herzschwäche, nach einiger Zeit zu Überanstrengung des Herzens 
(FRÄNTZEL), zum "weakened heart" führen (S. 798), d. h. zur Debilitas 
cordis, die auch auf einer angeborenen konstitutionellen Herzschwäche mit oder­
ohne Enge der Aorta beruhen kann. Besonders im Wachstumsalter kommt sie durch 
Radfahren, zu viel Treppenlaufen usw. leicht vor, wie übrigens auch besonders. 
aus den Untersuchungen MEHLS bei Jenenser Fabrikskindern hervorgeht. Sie 
kann sogar bald, akut, nach einer einmaligen Körperanstrengung eintreten. Ob­
das Herz zuvor schon schwach war, wird man am besten an der zur Überanstren­
gung erforderlichen Anstrengung abschätzen können. In anderen Fällen aber, 
bei günstigerem Verhältnis von erhöhter Anforderung zur Leistungsfähigkeit 
des Herzen, führt vermehrte Herzarbeit nach einiger Zeit zu Hypertrophie 
des Herzens. Dabei gewinnt das Herz neue Reserveenergie nicht genau bekannter 
Größe. Es wird schwerer als dem Körpergewicht entspricht. 

Wenn wir hier mit COHNHEIM von Arbeitshypertrophie des Herzens reden. 
bedeutet Arbeit: Anstrengung der willkürlichen Muskeln. Denn sofern wir jetzt 
die Sache übersehen, ist jede Hypertrophie eines Herzabschnitts bzw. des Herzens 
vermehrter Her z arbeit zuzuschreiben. 

KÜLBS ließ Hunde gleichen Wurfs teils in erzwungener Ruhe, teils bei erzwungener 
Arbeit (Laufrad) aufwachsen: die Arbeitshunde bekamen größere Herzen als die 
Ruhehunde. GROBER hat diese Versuche mit genauen Wägungen (nach W. MÜLLERS. 
Verfahren) wiederholt und ihre Ergebnisse bestätigt und erweitert. Besonders. 
die linke Herzkammer hatte sich beim Laufhund stärker entwickelt. GROBER. hat 
auch die Gewichte der einzelnen Herzteile bei 37 Stallkaninchen, 5 wilden Kaninchen 
und 24 Hasen bestimmt und folgende Zahlen bekommen, berechnet nach einem 
Körpergewicht von 1000 g: 

Durchschnittliches Gewicht 
des ganzen Herzens . 
der linken Kammer. . . 
der rechten Kammer . . 

beim Stall-, 
2,400 
0,989 
0,462 

wilden Kaninchen, 
2,76 
1,08 
0,543 

Hasen 
7,750 
2,840 
1,860 

Bei diesen einander nahestehenden, "verwandten" Tieren fand sich also bei 
den muskeltätigeren schnellaufenden Hasen ein schwereres Herz, und zwar eine 
besonders schwere rechte Kammer. PARROT und GROBER fanden in ähnlicher Weise 
ein schwereres Herz, besonders eine schwerere rechte Kammer bei den stark fliegen­
den Möwen als bei der Wild- und der Hausente. Wahrscheinlich erklärt sich die 
besonders starke Entwicklung der rechten Kammer aus einer Erhöhung des intra­
alveolaren Luftdruckes und damit des Widerstandes für den Lungenkreislauf (durch 
Zusammendrückung der Lungengefäßchen, S. 791). 

Kommt ähnliches auch beim fliegenden Menschen, beim Skiläufer und beim 
Motorradfahrer vor ~ Untersuchungsergebnisse liegen noch nicht vor. Beim Last­
träger, Athleten und Gewichtenheber dürften kräftige Preßbewegungen durch er­
hebliche Erhöhung des intraalveolaren Luftdruckes ebenfalls, durch Zusammen­
drückung von Lungengefäßchen, den Widerstand des Lungenkreislaufs steigern. 
Bekommen solche Leute nach einiger Zeit auch eine Hypertrophie besonders der 
rechten Kammer ~ Wir wissen nur, daß bei ihnen, ebenso bei Turnern, Arbeitern, 
Skiläufern (HENSOHEN) eine Ar bei tshypertr ophie vorkommt. Genauere 
Daten fehlen - wir dürfen aber im allgemeinen annehmen, daß bei "normalen" 
Individuen ein gewisses Verhäl tnis vom Her z - zum Körper -, richtiger gesamten 
Muskelgewich t besteht. Ob Fechten, Pauken (1) zu Arbeitshypertrophie de;; 
Herzens zu führen vermag, erscheint höchst zweifelhaft, wenn es nicht regelmäßig 
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wie im Beruf stattfindet. Wer aber seine Muskeln kräftig, jedoch ohne übertreibung, 
entwickelt, bekommt unter dazu geeigneten Umständen ein kräftiges Herz. 

Es gibt eine Reihe von Herzhypertrophien, die durch pathologische Faktoren 
bedingt werden. Das Verhältnis vom Herz- zum gesamten Muskelgewicht 
kann infolgedessen bedeutend verändert werden. Die Hypertrophie tritt dabei 
in einem bestimmten Herzabschnitt oder im ganzen Herzen auf, Herzhöhlen 
können sich zuvor oder zugleich erweitern, indem zuviel Blut während der 
Diastole einströmt, wie bei Aorteninsuffizienz. Diese Erweiterung ist wohl 
zu unterscheiden von der Erweiterung infolge von ungenügender Herzwirkung 
(S. 798). Es kann sich eine Herzhöhle aber auch verkleinern (ohne Hypertrophie 
allerdings) wie die linke Kammer bei hochgradiger Mitralstenose. COHNHEIM 

bezeichnete Hypertrophie mit Dilatation der Herzhöhle(n) - wobei die 
Erweiterung der Hypertrophie voraufgeht - als exzentrische. Man nennt 
Hypertrophie ohne Erweiterung, wie B. z. der linken Kammer bei Aortenstenose 
oder Schrumpfniere, eine konzentrische. Durch Erweiterung einer Herz­
höhle nimmt ihre Wanddicke ab, indem die Muskelfasern länger und dünner 
werden. Hypertrophie ist dann durch ein Längenmaß schwerer nachweisbar 
als sonst und Wägung, nötigenfalls der einzelnen Abschnitte (nach W. MÜLLER), 
ist erforderlich. Außerdem ist aber immer mikroskopische Untersuchung 
verschiedener Abschnitte unerläßlich, um Volumen- und Gewichtszunahme 
durch makroskopisch nicht erkennbare, wenigstens nicht erkannte Myokarditis, 
Fettablagerung usw. auszuschließen. So ist fraglich, ob die bei Beriberi gefundene 
"Herzhypertrophie" in der Tat eine solche und nicht etwa Herzvergrößerung 
durch Myokarditis ist. Es ist allerdings eine beschränkte Myokarditis oder 
Verfettung neben Hypertrophie möglich. 

Pathologische Hypertrophie mit oder ohne Dilatation einzelner Herz­
abschnitte bzw. des ganzen Herzens tritt auf infolge von Klappenfehlern, von 
Arteriosklerose, von gewissen Nierenentzündungen, von Biertrinken ( ?), von 
Schwangerschaft (?), von Perikarditis, von Störungen des Lungenkreislaufs. 
Wir wollen diese Zustände einzeln besprechen. Ob je Herzhypertrophie infolge 
nervösen Herzklopfens eintritt, wissen wir nicht. Man hat auch eine "idio­
pathische" Herzhypertrophie angenommen, ohne jedoch die Möglichkeit eines 
nephritischen, arteriosklerotischen oder sonstigen Ursprunges auszuschließen. 
Bei diesen Zuständen mit Hypertrophie und genügender Herzwirkung kann 
das Schlag- bzw. Stromvolumen ungeändert sein, wie bei Arteriosklerose, 
Aortenstenose, Schrumpfniere, oder vergrößert wie bei Klappeninsuffizienz 
(solange keine Herzmuskelinsuffizienz besteht) oder verringert wie bei Stenose 
der Valvula mitralis; außerdem bei ungenügender Herzwirkung überhaupt. 

a) Herzhypertrophie bei Klappenfehlern. 

Wir meinen hier mit "Klappenfehler" nur solche Mißbildungen oder ana­
tomische Veränderungen, welche zu Funktionsstörungen der Klappe und des 
Herzens führen. So sind Löcher distal von der Schließungslinie der Klappen 
(der Grenze ihrer Berührungsfläche während der Diastole), wie bei den ge­
fensterten Klappen, und manche Verdickungen und Schrumpfungen ohne 
Bedeutung für die Herztätigkeit. 

Die Klappenfehler sind Mißbildungen, somit angeboren, oder Folgen von post­
nataler Endokarditis oder Arteriosklerose. Ohne hier auf anatomische Einzelheiten 
einzugehen, sei folgendes bemerkt. Fehler der rechten Herzklappen sind meist an­
geboren, die der linken hingegen nach der Geburt entstanden. Von letzteren kennen 
wir die Entstehung sicherer als von den zuerst genannten. Arteriosklerose, eitrige 
und sonstige Entzündungen und Thrombose bewirken die nach der Geburt ent­
standenen Klappenfehler. Geschwüriger, eitriger Zerfall der Klappenränder oder 
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des Klappeninnern (mit nachfolgender Durchlöcherung) kann zu Schlußunfähigkeit 
(Insuffizienz) der Klappe führen. Das ereignet sich bei Endocarditis ulcerosa. Dabei 
kann es auch zu Mitral- bzw. Trikuspidalinsuffizienz kommen durch Abreißung 

Abb. 328. Normale linke Herzkammer: Jeder Papillarmuskel gibt an die anstoßenden 
Hälften zweier Mitralzipfel Chordae tendineae ab. 

von Chordae tendineae. Die anstoßenden Hälften zweier Klappen werden näm­
lich durch die Chordae tendineae eines Papillarmuskels bei der Zusammenziehung 

Abb. 329. Stenose des Aortenostiums durch Ver­
wachsung der Klappen. Die Aorta ht ganz nahe 
quer abgeschnitten. Der obere schwarze Fleck stellt 

das verengerte Ostium dar. 

dieses Muskels einander ge­
nähert. Der wachsende intra­
ventriknlare Blutdruck voll­
zieht dann den Schluß der 
Klappen, während die Chordae 
tendineae das Umschlagen der 
Klappen in den Vorhof hin 
unmöglich machen. Hieraus 
ergibt sich, daß nicht nur Ab­
reißen oder Verlängerung, son­
dern auch Verkürzung durch 
Schrumpfung der Chordae In­
suffizienz zur Folge haben kann 
(Abb. 328). 

,Ferner kann nicht nur bei 
Arteriosklerose, sondern auch 
bei chronischer, besonders bei 
der "rekurrierenden" Endokar­
ditis, durch Organisation eines 
Thrombus, der sich nach (meist 
infektiöser) Schädiglmg des 
Endothels auf einer Klappe 
bildet, bindegewebige Verdik­
kung einer Klappe bzw. Chorda 
tendinea entstehen. Dadurch 
kann die Klappe hart und 
steif und in ihren Bewegungen 
eingeschränkt werden: Sowohl 
Schlußunfähigkeit wie Veren­
gerung (Stenosis) oder beides 
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kann daraus erfolgen. Schrumpfung solchen Bindegewebes kann außerdem zu 
Insuffizienz führen, wenn sie senkrecht auf der Klappenbasis, zu Stenose, wenn 
sie parallel zur Klappenbasis stattfindet. Steifheit tritt auch durch Verkalkung 
eines Thrombus ein. Ein Thrombus vermag ohne weiteres, namentlich wenn er in 
der Nähe der Schließungslinie sitzt, sowohl den Schluß zu verhindern wie das 
Ostium zu verengern. 

Weiter können die anstoßenden Teile zweier oder dreier Klappen bzw. zweier 
oder mehrerer Sehnenfäden durch einen Thrombus verkleben und dann, durch 
Organisation dieses Thrombus, verwachsen. Die Verwachsung verhindert die 
Anlagerung der Klappe an die Wand des Herzens bzw. der Schlagader, sie bedentet 
somit Yerengerung des Ostiums. Sie kann fortschreiten, so daß nur eine kleine 
runde Offnung oder ein kleiner Spalt das Ostium darstellt. 

Schließlich sind Kombinationen möglich. Aus obigem verstehen wir die häufige 
Kombination von Insuffizienz und Stenose an einem Ostium. Und aus der Nach-

Abb. 330. Normaler Puls (nach VON FREY). 

barschaft des "Aortenzipfels' , der Mitralklappe und einer der Aorten klappen ver­
stehen wir das nicht seltene Übergreifen eines (infektiösen) Vorganges von einer 
auf die andere Klappe. 

Man bezeichnet eine Klappeninsuffizienz als eine rel a ti ve, wenn sie bloß einer 
Erweiterung des Herzens bzw. der Schlagader, als eine funktionelle, wenn sie einer 
unregelmäßigen Tätigkeit der Papillarmuskeln ohne weiteres zuzuschreiben ist. 

Die Verengerung des Aortenostiums oder 
Aortenstenose führt, sobald sie einen ge­
wissen Grad erreicht, zu einer allerdings 
nicht starken Hypertrophie der linken 
Kammer. Wodurch? Solange keine an­
deren Faktoren ändernd einwirken und 
das Zeitvolumen dem normalen gleich 
bleibt, ist dies auch mit dem Aortendruck 
h der Fall. Die statische Arbeit P . h der 
linken Kammer nimmt somit infolge der 
Aortenstenose weder zu noch ab. Es 
nimmt aber der Eintrittswiderstand (Rei-

Abb. 331. Aortenstenose und Arterio­
sklerose: Pulsus parvus, tardus (nach 
HENSCHEN, Herzklappenfehler, Berlin 

1916). 

bung) durch die Verengerung zu. Außerdem wird die kinetische Arbeit 1/2mv2 
größer. Dies ergibt sich aus folgender Überlegung. 

Die Systole der Kammer verlängert sich nicht leicht. So fanden GAD und 
LÜDERITZ bei starker experimenteller Verengerung der Aorta eine Verlängerung der 
Systole um 7 bis zu 30%. Nehmen wir zunächst an, daß die Systole durch Stenose 
des Aortenostiums nicht verlängert wird, so preßt die linke Kammer in der gleichen 
Zeit die gleiche Blutmenge durch eine engere Öffnung. Das vermag sie aber nur 
zu tun, indem sie dem Blut eine größere Geschwindigkeit erteilt, indem sie also in 
der Zeiteinheit eine größere kinetische Arbeit 1/2 mv s2 leistet. Diese Vermehrung 
ist bei einer erheblichen Verengerung des Aortenostiums nicht gering. Wir können 
uns davon überzeugen, daß mehr Kraft dazu erforderlich ist, eine Spritze mit enger 
als eine mit weiter Ausfluß öffnung gleich rasch zu entleeren. 

Wir können uns folgende Vorstellung über den Einfluß der Aortenverengerung 
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auf die Geschwindigkeit v des in sie eingepreßten Blutes machen: Es sei der Radius 
der Aortenlichtung, sagen wir auch des normalen Ostiums, wie in einem fixierten 
Herzen mit Aortenstenose, 14 mm, so wird das Schlagvolumen V durch eine Öffnung 
von :n:. 142 =:n: • 196 mm2 in die Aorta eingepreßt mit einer Geschwindigkeit v. 
Nimmt nun durch Stenose der Radius bis 5 mm ab, so muß die Geschwindigkeit 
VB soviel mal größer sein wie das Ostium enger wurde, soll V, das = :n: r2v ist, gleich 
bleiben. Es muß also Vs = 196 : 52 X V = 7,84 V sein. Es verhalten sich im all­
gemeinen v : VB = :n: rs2 : :n: r Z, wenn T den Radius des normalen und Ts den des 
verengten Aortenostiums darstellt_ 

Wieviel mehr Arbeit muß nun die linke Kammer leisten, wenn VB> V ist~ 
Weil im obigen Beispiel die Geschwindigkeit VB = 7,84 X v, wird vs2 = 7,842 X v2• 

Es wird also die Bewegungsenergie 1/2 mv2 durch die Verengerung im obigen Fall, 
bei gleich langer Systole, 7,842 = 61,46mal größer. War 1/2 m . v2 = 0,76 gm 

f 

v 

Abb. 332. Die Schwankungen des endokardialen und des arteriellen Druckes bei Steno­
sierung der Art. pulmonalis. V = endokardialer Druck im rechten Ventrikel; f = Druck 

in der Femoralarterie (nach VOGT, Pathologie des Herzens, Berlin 1912). 

(S.772), so wird 1/2 m • vs2 = 61,46 X 0,76 gm = 46,7 gm. Es wächst also die 
Arbeit der linken Kammer von 120,76 bis zu 167,5 gm, also um ungefähr 38%' 

Nun haben wir aber eine gleichbleibende Dauer der Systole bei Aortenstenose 
vorausgesetzt. Ist diese Annahme richtig Y Man kann die Dauer der Systole, 
namentlich der Einflußzeit des Blutes in die Aorta nur annähernd kardio- oder 
sphygmographisch bestimmen. Kardiogramme bei Aortenstenose fehlen, über 
Sphygmogramme in ziemlich großer Zahl verfügen wir: Ist der Puls, wie oft, t ar du s 
(träge), raru's (selten) und parvus (klein), so ist die Systole verlängert. Trotz 
der verlängerten Systole kann doch, bei einem gewissen Verhältnis von VB zu V, 

Hypertrophie der linken Kammer erfolgen, mitunter auch durch den Widerstand 
der verengerten Stelle oder durch Arteriosklerose. Letztere findet sich oft bei 
Aortenklappenfehlern, was die Deutung des Pulses sehr erschwert. 

Solange die linke Kammer in obigen Fällen der vermehrten Aufgabe ge­
wachsen ist, kann der Klappenfehler verborgen bleiben, wenn nicht andere 
Störungen, z. B. infolge von Arteriosklerose der Kranzschlagader, die Aufmerk­
samkeit auf das Herz lenken. 
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Verengerung des Pulmonalostiums mit erfolgender Hypertrophie der rechten 
Herzkammer ist, mutatis mutandis, von demselben Gesichtspunkt aus zu 
beurteilen. 

Die Bedeutung einer (experimentellen) Verengerung der Lungenschlagader zeigt 
folgender Versuch A. VOGTS; Eine hohle zugespitzte Metallsonde wird durch die 
Jugularader eines kuraresierten Hundes in den rechten Vorhof geführt. Sie ist 
mit einer lO/oigen Lösung von zitronensaurem Natron gefüllt und durcb einen 
Gummischlauch mit dem Schreibapparat eines Kymographen verbunden. Zugleicb 
wird der Druck der Femoralarterie durch einen Kymograph bestimmt. Mittels 
einer Klemme wird nun die Lungenschlagader (nach Resektion von zwei oder drei 
Rippen) langsam verengert. Die Schlagader kann bedeutend verengert sein, ohne 
daß irgendeine Veränderung in den zwei Blutdruckkurven auftritt. Erst bei sehr 
hochgradiger Verengerung nehmen der endokardiale Druck und dessen Schwan­
kungen zu, während der Femoralisdruck sinkt (Abb. 332). Die Zunahme der Schwan­
kungen (Ausschläge) des endokardialen Druckes geht mit einer vermehrten An­
strengung der rechten Kammer einher. Durch die allmählich zunehmende Ver­
engerung der Lungenschlagader reicbt aber die vermehrte Arbeitsleistung der rechten 
Kammer nicht aus, wie der Abfall des Femoralisdruckes zeigt, und das Herz steht 
schließlich still. 

InsuUicientia valvularum aortae oder Aorteninsuffizienz führt zu Erweiterung 
und Hypertrophie der linken Kannner und mitunter auch anderer Herzabschnitte. 
Schließen die Aortenklappen nicht, so strömt während der Kannnerdiastole 
nicht nur aus dem linken Vorhof, sondern auch aus der Aorta Blut in die linke 
Kammer. Letzteres durch eine Kraft, welche der Unterschied zwischen intra­
aortalem und intraventrikularem Blutdruck ist. Der intraventrikulare Druck 
nimmt mit der Füllung der Kannner allmählich zu, bis er, sobald die linke Kammer 
eben gefüllt ist, dem Aortendruck gleich ist. Dieser Druck erweitert die linke 
Kammer am Ende der Diastole. Je größer die Aorteninsuffizienz, um so eher 
tritt dieser Augenblick ein, um so länger wirkt der Aortendruck erweiternd ein 
und um so mehr Blut strömt in die Kannner zurück, um so mehr erweitert 
sich diese. Die linke Kammer bekommt eine mehr kugelige Gestalt, indem der 
sie erweiternde Aortendruck auf jeder Flächeneinheit der Kannnerwand den­
selben Wert hat; ihre Gestalt wird keine vollkommen kugelige, indem ihre 
Wand nicht überall gleich dehnbar ist. Ihre Muskelbalken werden abgeplattet, 
ja wie ausgehöhlt, die Scheidewand in die rechte Kammer vorgewölbt, so 
daß letztere kleiner, namentlich untiefer zu werden scheint. Diese Veränderungen 
treffen wir bei Dilatation infolge von Herzmuskelinsuffizienz ohne Aorten­
insuffizienz nicht oder nicht in 100 starkem Maße an. 

Die Größe des Aortenfeblers bstimmt das aus der Aorta zurückströmende Blut­
volumen V'. Das normale Schlagvolumen V der linken Kammer wird somit durch 
Aorteninsuffizienz Y + V'. Setzen wir sein Gewicht = P + P', so beträgt die 
statische systolische Arbeit der linken Kammer P'h mehr als die normale, also 
(P + P') h. Der mittlere Aortendruck h steigt durch Aorteninsuffizienz nicht an, 
weil das Volumen V' bei jeder Diastole wieder in die linke Kammer zurückfließt, 
während Pulszahl und Widerstand nicht zunehmen, wenn nicht zugleich Arterio­
sklerose bestimmten Sitzes und bestimmter Ausdehnung besteht. Wie steht es mit der 
kinetischen Kammerarbeit 1/21n • V2~ Wird die Systole nicht entsprechend ver­
längert (s. unten), so nimmt die Kammerarbeit offenbar zu, denn nicht nur m, 
sondern aucb V1 ist dann größer als v, weil eine größere Blutmenge nur durch größere 
Geschwindigkeit in der gleichen Zeit ausgetrieben werden kann. Die Bewegungs­
energie beträgt 1/2 (m + m') Vi~' 

Sind die Angaben richtig, daß bei Aorteninsuffizienz mehr Hirn- und andere 
Blutungen vorkonnnen als sonst - gesetzmäßige Untersuchung liegt nicht vor 
- so sind diese Blutungen nicht einem höheren mittleren Blutdruck, sondern 
der stärkeren Dehnung der Schlagader durch die größere Pulswelle (pulsatorische 
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Druckerhöhung) zuzuschreiben. Diese führt wohl eher zur Entstehung und zur 
Berstung von Miliaraneurysmen. Außerdem ist die Möglichkeit von Arterio­
sklerose zu berücksichtigen, die eben der Aorteninsuffizienz zugrunde liegen 
und auch zu Aneurysma und Blutungen führen kann. 

Der Puls ist groß (magnus) und schnellend (celer), d. h. er hat einen steilen 
ana- und katakroten Schenkel und einen spitzen Gipfel. Man kann ihn s teil und 
hoch nennen. Die Höhe und damit die stärkere pulsatol'1sche Dehnung der Aorta 
erklärt sich aus dem größeren Schlagvolumen, das mit gleicher oder größerer 
Geschwindigkeit einströmt. Denn obwohl die Dauer der Systole nicht genau fest· 
gestellt ist, scheint sie doch, nach den vorliegenden Pulskurvell, nicht oder nur 
wenig verlängert und der anakrote Pulsschenkel jedenfalls mindestens ebenso steiL 
wenn nicht steiler als der normale zu sein. Durch die Höhe des Pulses erscheint 
auch das pulsatorische Erröten und Erblassen des Gewebes (des Grenzgebietes des 
etwas gedrückten Nagelbetts), d. h. der Kapillarpuls, bei Aorteninsuffizienz. 
Unter normalen Umständen erlischt die Pulswelle in den kleinsten Schlagadern 
durch die bereits überwundene Reibung, so daß in den Kapillaren keine Pulswelle 
erscheint. Ist aber der Puls zugleich groß und kräftig, oder hat der Widerstand 
gegen seine Fortpflanzung abgenommen, z. B. durch Erweiterung der kleinen Schlag­
adern, so tritt der Kapillarpuls auf. Wie stark dämpfend ein Kapillar auf die Fort­
pflanzung von ·Wellen einwirkt, ersehen wir z. B. am LUDwIGschen Kymographion, 
das nicht nur den Blutdruck, sondern auch seine pulsatorischen Schwankungen 

Abb. 333. Aorteninsuffizienz mit Erweiterung der Aorta. Pulsus magnus, celer. (nach 
HENscHEN, Herzklappenfehler, Berlin 1916). 

aufzuschreiben vermag. Bekanntlich besteht dieser Wellen zeichner aus einer U­
förmig gebogenen, überall gleich weiten Röhre. Die Pulswellen pflanzen sich von 
einem in den anderen Schenkel fort. Bringen wir aber im gekrümmten Teil -
- wie SETSCHENOW tat - einen Hahn an, so können wir diesen so weit zudrehen, 
daß die beiden Röhrenschenkel nur durch eine kapillare Öffnung zusammenhängen, 
durch welche die normalen Pulswellen eben nicht mehr fortgepflanzt werden. Wird 
aber die Pulswelle, wie bei Aortenulsuffizienz, verstärkt, so wird sie fortgepflanzt. 
Der Puls kann dabei so kräftig und groß sein, daß sogar die Bettstelle des Patienten 
pulsatorische Erschütterungen zeigt. Erweiterung der kleinen Schlagadern ent­
spricht einer weiteren Öffnung des Hahns, die ebenfalls von Fortpflanzung der 
(normalen) Pulswellen gefolgt wird. Das "Klopfen" akut entzündeten Gewebes 
(S. 372) beruht, wenigstens zum Teil, vielleicht auf dem Kapillarpuls durch Gefäß­
erweiterung. 

Mehrere Forscher haben bei Tieren Insuffizienz der Aortenklappen bewirkt, in­
dem sie ein Loch in die Klappen stießen (Abb. 334 u. 335). 

Wir nahmen oben an, daß der intraventrikulare Blutdruck bei Aorteninsuf­
fizienz während der Diastole abnorm hoch wird und allmählich ansteigt bis 
zum Aortendruck. Je kürzer die Diastole dauert, um so niedriger wird der 
intraventrikulare Druck sein und um so kürzer wird er erweiternd auf die Kammer 
einwirken. Weil nun durch Zunahme der Pulszahl besonders die Diastole, mehr 
als die Systole, abgekürzt wird, ist vermehrte Pulszahl bei Aorteninsuffizienz 
günstig für den Patienten. Denn im allgemeinen ist Erweiterung einer 
oder mehrerer Herzhöhlen von ungünstiger Bedeutung für den Patienten. Im 
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allgemeinen droht nämlich fortschreitende Erweiterung mit Beeinträchtigung des 
Zusammenziehungsvermögens der allmählich stärker verlängerten Muskelfasern 
(S. 37). Dann wird die Verkürzung der Fasern bei der Systole unvollkommen 
und allmählich unvollkommener: es tritt mit anderen Worten Insuffizienz des 
Herzmuskels ein (s. S. 793 ff.). Bei Aorteninsuffizienz ist diese Gefahr um so 
größer, weil mit der Erweiterung auch das Schlagvolumen, d. h. die systolische 
Arbeit, zunimmt. 

Dazu kommt, daß fortschreitende Erweiterung der linken Kammer zu 
Erweiterung des Aorten- und Mitralostiums und dadurch zu einer relativen 
Insuffizienz jener Klappen führen kann. Nicht nur durch ungenügende Ent­
leerung der linken Kammer bei der Systole, sondern auch durch relative Mitral­
insuffizienz kann ungenügende Entleerung und Überfüllung des linken Vorhofes, 
wie bei sonstiger Mitraiinsuffizienz (s. unten) mit ihren Folgen für den Lungen­
kreislauf erfolgen. Die weiteren Folgen hängen dann zu einem großen Teil 
von der Tätigkeit der rechten Kammer ab, wie wir unten sehen werden. 

Insuffizienz der Pulmonalklappen ist viel seltener und viel weniger studiert. 
Wir haben ihre Folgen für die rechte Kammer und eine auftretende relative In-

Abb.334. Die Karotiskurve des Ver­
suchstieres vor dem Durchstoßen der 

Aortenklappe. 

Abb. 335. Nach der Läsion der Aorten­
klappe (Technik O. ROSENBACH.) 

Man sieht auf der Abb. 335 eine deutliche anakrote Erhebung des Pulses (nach ZOLLINGER). 
(Aus KÜLBs in MOHR-STAEHELIN, Handb. d. inn. Md. Bd. II). 

suffizienz der Trikuspidalklappen mit erfolgender Blutstauung in den beiden Hohl· 
adern von denselben Gesichtspunkten wie die Folgen der Aorteninsuffizienz für die 
linke Herzhälfte zu beurteilen. Die rechte Kammerwand vermag überhaupt stark 
zu hypertrophieren - sie kann bei einer angeborenen Öffnung in der Scheidewand 
der beiden Kammern sogar dicker werden als die linke Kammerwand. Daß sie 
einer Insuffizienz der Pulmonalklappen gegenüber eher versagen würde als die 
linke Kammer beiAorteninsuffizienz, ist nicht erwiesen oder wahrscheinlich gemacht. 
Die Fälle sind selten und Verwicklungen sind zu berücksichtigen. 

l\'IitraIstenose hat für den linken Vorhof Folgen, welche schlimmer sind als 
die der Aortenstenose für die linke Kammer. Dieser Unterschied ergibt sich 
aus folgendem: Während der Kammerdiastole strömt Blut aus dem Vorhof 
in die Kammer durch den atrioventrikularen Druckunterschied. Erst am 
Schluß der Diastole, unmittelbar präsystolisch, kommt Muskelwirkung hinzu, 
indem sich dann der Vorhof zusammenzieht. Indem nun bei Mitralstenose 
weniger Blut während des ersten, größten Teils der Kammerdiastole in die 
linke Kammer einströmt, enthält der linke Vorhof am Schluß jener Diastole 
mehr Blut als sonst. Er hat somit nicht nur, wie die linke Kammer bei Aorten­
stenose, mehr Eintrittswiderstand zu überwinden und mehr Bewegungsenergie zu 
liefern, weil das Ostium verengert, sondern letzteres außerdem, weil die zu be­
wegende Blutrnasse abnorm groß ist. Außerdem kommt noch ein anderer 
Unterschied in Betracht: der linke Vorhof stellt gleichsam eine ampullare 
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Erweiterung der Lungenvenen dar. Ob er unter normalen Umständen durch 
eine kreisförmige Muskelschicht während seiner Systole gegen die Lungenvenen 
abgeschlossen wird, ist unsicher. Wenn das linke Atrium aber, wie bei Mitral­
stenose, am Ende der Kammerdiastole überfüllt ist, preßt es wahrscheinlich 
nur einen Teil seines Inhalts in die linke Kammer, den übrigen Teil aber in die 
Lungenvenen zurück. Dieses Blutvolumen fügt sich bei der folgenden Vorhofs­
diastole zum gewöhnlich aus den Lungenadern zufließenden Blut, was die Über­
füllung des Vorhofs verstärkt - ein Circulus vitiosus ist damit gegeben. Meist 
tritt Hypertrophie des linken Vorhofs ein. Sie vermag diesen Circulus doch 
nicht zu beseitigen. Das pulsatorische Zurückwerfen des Blutes in die Lungen­
venen ist allerdings nicht nachgewiesen, sondern nur als wahrscheinlich zu be­
trachten, als analoge Erscheinung der präsystolischen Blutwelle, die bei Trikus­
pidalstenose in der Drosselader und als Pulsation der Leber (MAcKENZIE) 
festzustellen ist. 

Bei Mitralstenose pflanzt sich die Überfüllung der Lungenvenen und damit 
der erhöhte Blutdruck durch die Lungenkapillaren bis in die Lungenschlagader 
fort. Es ist als Zeichen erhöhten Druckes in der Lungenschlagader ein ver­
stärkter zweiter Pulmonalton während des Lebens hörbar. Erhöhung dieses 
Blutdruckes während längerer Zeit führt aber zu Hypertrophie der rechten 
Kammer. Diese finden wir denn auch bei der Sektion neben Zeichen einer 
chronischen Stauung in den Lungen, d. h. in typischen älteren Fällen eine braune 
Induration (8. 719) usw. Die Hypertrophie der rechten Kammer hat .eine 
entscheidende kompensierende Bedeutung. Von ihrer Tätigkeit wird die 
Leistungsfähigkeit des Patienten zu einem erheblichen Teil bedingt. Allerdings 
kann die Mitralstenose einen so hohen Grad erreichen - es können z. B. die 
Mitralklappen zu einem starren Trichter verwachsen, dessen Öffnung einen 
Radius von nur 3 mm hat - daß auch eine kräftige Hypertrophie der rechten 
Kammer nicht ausreicht und der Patient bei jeder Anstrengung Atemnot be­
kommt (s. S. 796 f.). 

Wodurch entsteht denn die Hypertrophie der rechten Kammer und was kom­
pensiert sie ~ Die Blutdrucksteigerung in den Lungenvenen pflanzt sich durch 
die mikroskopisch erweiterten Lungenkapillaren in die Lungenschlagader fort. 
Anastomosen zwischen den Lungenvenen und anderen Venen, durch welche das 
Zuviel an Blut einen Abfluß finden könnte, gibt es nicht und Blutdruckerniedri­
gung durch vermehrte Transsudation tritt erst bei stärkerem Stauungsgrad ein 
{So 762), vielleicht aus den Lungengefäßchen schwerer als aus anderen, indem die 
Spannung des Lungengewebes Anhäufung von Flüssigkeit und vielleicht das Alveolen­
epithel die Transsudation erschwert. Der mittlere Blutdruck hp in der Lungen­
schlagader steigt also um h'p an, so daß die statische systolische Arbeit der rechten 
Kammer um p. h'p zunimmt und im ganzen P (hp + hp ' ) wird. Der Wert von 
h'p ist offenbar von dem Verengerungsgrad des Mitralostiums abhängig. Die rechte 
Kammer hypertrophiert. Durch vermehrte Arbeit vermag sie mehr oder weniger 
vollständig die Blutströmung durch die Lunge aufrecht ,zu erhalten. Das ist die 
kompensierende Bedeutung ihrer Hypertrophie. Ihrer Leistungsfähigkeit sind aber 
Grenzen gesetzt. Erreicht die Stenose einen gewissen Grad oder erlahmt die rechte 
Kammer, so leidet der Lungenkreislauf und folglich, durch ungenügende Blutzufuhr 
zur linken Kammer, auch der "große" Kreislauf Not. Das Schlagvolumen der 
linken Kammer nimmt dann ab, der Radialpuls wird klein und weich. Die linke 
Kammer kann sogar atrophieren. 

Demgegenüber finden wir sie hypertrophisch, wenn die Stenose nicht zu 
stark ist und außerdem Insuffizienz der Mitralklappen gewissen Grades oder 
wenn letztere allein besteht. Bei dieser Funktionsstörung wird nicht das ganze 

Schlagvolumen, sondern nur der m/n in die Aorta, der übrige n-~in den linken 
n 
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Vorhof getrieben. Dieser wird infolgedessen überfüllt, und diese Überfüllung 
schreitet in die Lungenvenen fort. Ähnlich wie bei der Mitralstenose kommt 
es auch bei Mitralinsuffizienz zu Hypertrophie der rechten Kammer. Die linke 
Kammer bekommt aber bei Mitralinsuffizienz während ihrer Diastole mehr 
Blut aus dem gleichnamigen Vorhof als normaliter, ihr Schlagvolumen nimmt 
mit V' zu, dessen Gewicht P' sei. 

Ihre statisch-systolische Arbeit A wird also: 

A = m (P + P') hao + n-m (P + PI) hy , 
n n 

wenn hao den Aortendruck, h..,- den mittleren Druck im linken Vorhof darstellt. Je 
nach den Werten von pI, mund hy wird die Arbeit vermehrt und die Hypertrophie 
der linken Kammer stärker oder geringer sein. Der linke Vorhof hypertropbiert 
ebenfalls. Kommt zur Insuffizienz eine Verengerung des Mitralostiums, so ändern 
sich das in den Vorhof zurückgeworfene und auch das in die Kammer einströmende 
Blutvolumen und dementsprechend die Arbeit der linken Kammer. Der Puls bei 
Mitralinsuffiziellz ist ungleich, wie sich aus andeTen Werten von P', mund hv schon 
von vOTnherein erwarten läßt, auch abgesehen von eineT hinzutretenden Verengerung 
des Ostiums. 

Der rechte Vorhof hypertrophiert bei Trikuspidalstenose. Er scheint aber 
leicht insuffizient zu werden. Ob seine Muskelfasern einer ausreichenden Hyper. 
trophie nicht fähig sind, oder ob sie durch fortschreitende Überfüllung des Vor­
hofs leichter erlahmen, wissen wir nicht. 

Für Insuffizienz der Trikuspidalklappen gelten, mutatis mutandis. die gleichen 
Betrachtungen wie für Mitralinsuffizienz. Die Überfüllung des rechten Vorhofs 
schreitet in die beiden Hohladern und in ihre sämtlichen extrathorakalen Wurzel· 
gebiete fort; Blutstauung in sämtlichen extrathorakalen Organen mit Zyanose 
usw. erfolgt. Eine andere Folge sind der Jugular- und Leberpuls ; Bei richtig 
wirkenden Trikuspidalklappen schwellen die sich in den rechten Vorhof ent­
leerenden Venen, auch die Jugularvenen, während der Vorhofsystole an, indem 
dann das Blut nicht in den Vorhof abfließt. Bei Trikuspidalinsuffizienz wird 
aber durch die rechte Kammer ein gewisses Blutvolumen in die Vene zurück· 
geworfen. Es erscheint diese Welle als (positiver) Jugular. und Leberpuls. 
Die Blutdruckerhähung in den extrapulmonalen Venen pflanzt sich nicht bis 
in die Schlagadern fort. 

Insuffizienz und Stenose derselben Klappe kommen oft vor, wie schon 
bemerkt wurde. Aber auch Fehler verschiedener Klappen können nebeneinander 
auftreten (S. 779), wobei allerdings einer mehr in den Vordergrund zu treten 
pflegt. Die Bedeutung solcher Kombinationen von Klappenfehlern ist ver· 
schieden ; Vor allem ist der Erweiterungsgrad der Herzhählen von Bedeutung, 
ferner hochgradige Verengerung, die als solche den Blutstrom verringert. Es 
kann ein Klappenfehler die Folgen eines anderen Fehlers mindern oder steigern. 
So ist die Kombination einer nicht zu starken Mitralstenose mit Aorteninsuffi. 
zienz günstig, indem sie die Erweiterung der linken Kammer und die Zelerität 
des Pulses verringert. Ungünstig ist hingegen die Kombination von Mitral. 
insuffizienz mit Aortenstenose, weil diese die Überfüllung des linken Vorhofs 
fördert. Ebenfalls ungünstig ist die Kombination von Mitral· und Aorten· 
insuffizienz, weil eine starke Erweiterung der linken Kammer und gar des linken 
Vorhofes dadurch zu entstehen droht. VON BAMBERGER hat ein übrigens fast 
normales Herz gefunden bei beträchtlicher Verengerung der Aorten., Mitral· 
und Trikuspidalostien. Der Blutstrom schien nur etwas verlangsamt zu sein. 

Bei Kombinationen von Klappenfehlern fällt nicht nur der Grad der einzelnen 
Fehler, sondern auch die Reihenfolge und die Raschheit ihrer Entstehung 
ins Gewicht. Ausreichende Hypertrophie des betreffenden Abschnittes des 

Tendeloo, Angern. Pathologie. 2. Auf!. 50 
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Herzens kann einen schleichend entstehenden Herzklappenfehler verdecken. 
So ist wahrscheinlich mancher Aortenklappenfehler jahrelang latent. Durch 
die neue Reserveenergie vermag das hypertrophische Herz höheren Anforde­
rungen als den täglichen zu genügen. Je nachdem die Hypertrophie (noch) 
nicht oder wohl ausreicht, nennen wir den Herzfehler (noch) nicht oder wohl 
kompensiert. Diese Kompensation kann dann aber wieder gestört werden. 
Immer, sobald die Kompensation primär oder sekundär nicht ausreicht, besteht 
Herzinsuffizienz (s. S. 793 ff.). 

Angeborene Enge des Aorta- oder Lungenschlagaderstammes kann zu Hyper­
trophie der entsprechenden Kammer mit Erweiterung und Hypertrophie von Seiten­
bahnen (Interkostalarterien usw.) und angeborene Septumdefekte kann zu ent­
sprechender Erweiterung, Hypertrophie usw. der entsprechenden Herzabschnitte 
führen. 

b) Herzhypertrophie bei Arteriosklerose. 

Unter Arteriosklerose oder Atherosklerose (weil fettige Entartung der Intima 
nach einigen Forschern zu den ersten Erscheinungen gehört) verstehen wir 
einen noch nicht genügend analysierten Vorgang, der mit nicht-entzündlicher 
Verdickung der Intima, Schwächung der Muskelschicht und elastischen Fasern 
und wechselnder Elastizitätsabnahme einhergeht. Ohne auf ursächliche Unter­
schiede, auf das wie und wodurch weiter einzugehen (s. S. 81Off.), beschränken 
wir uns auf folgende Bemerkungen: Es genügt nicht, von HerzhypertrQphie 
bei "Arteriosklerose" zu reden, sondern wir müssen jedesmal Natur, Sitz, Aus­
dehnung und Grad der Schlagaderveränderungen genau angeben. Diese können 
sehr verschieden sein: das eine Mal in der Aorta und den Hüftschlagadern, ein 
anderes Mal im Gebiet der Nieren-, Mesenterial- oder der Hirnarterien auftretend, 
oder, bei stark mit den Armen arbeitenden Leuten in den Armschlagadern 
(BÄuMLER). Genaue Berücksichtigung dieser Verschiedenheiten wird zu er­
klären vermögen, warum das eine Mal Herzhypertrophie "bei Arteriosklerose" 
(z. B. der Nierengefäße) vorkommt, ein anderes Mal aber fehlt. Dabei sind 
dann noch andere Einzelheiten zu berücksichtigen, z. B. ob Schrumpfnieren 
arteriosklerotischen oder solche nicht-arteriosklerotischen Ursprunges bestehen. 
Wir müssen nicht nur die Lichtung, sondern auch mehr als dies üblich ist, 
die Dehnbarkeit und Elastizität der Schlagader bestimmen. Änderungen 
dieser Eigenschaften können mit dem Grad der Sklerose gleichen Schritt halten, 
sie tun es aber keineswegs immer (S. 57). Wir müssen daher immer die ana­
tomischen und die physikalischen Eigenschaften auseinander halten. Durch 
Verdickung der Intima können außerdem die Öffnungen der Seitenzweige so 
verengert sein, daß der Abfluß des Blutes in diese Zweige erheblich erschwert ist. 

Verengerung und Erstarrung einer gewissen Zahl kleiner Schlagadern, wie 
z. B. des Splanchnikusgebietes, vermag vielleicht (S. 810ff.) Hypertrophie der linken 
Kammer zu bewirken, indem sie den Blutdruck in der Aorta erhöht, und zwar 
statisch (jedoch nur vorübergehend) durch Verringerung der Kapazität sämtlicher 
Schlagadern, sowie hämatodynamisch durch Erhöhung des Widerstandes in den 
verengerten Gefäßen. Die sklerotischen Schlagadern sind außerdem einer Erwei­
terung oder Verengerung weniger oder gar nicht mehr fähig. Verengert oder er­
weitert sich ein anderes Gefäßgebiet, so wird das sklerotische Gebiet sich nicht 
(ausreichend) kompensatorisch erweitern bzw. verengern: Ungewöhnliche Er­
höhung des Aortablutdruckes, also vermehrte Herzarbeit, erfolgt im ersten, Ernie­
drigung des Blutdruckes, also verringerte Triebkraft im zweiten Fall. Häufige 
Wiederholung des ersten Falles führt unter bestimmter Konstellation zu Hyper­
trophie der linken Kammer. Diesen Schädigungen ist der Patient ausgesetzt. 
Das ist eine Möglichkeit. 

Eine andere Möglichkeit ist, daß die Dehnbarkeit der Aorta und einiger Haupt-



Allgemeine Blutbewegung. Herztätigkeit. 787 

stämme so stark abgenommen hat - wobei die sklerotischen Veränderungen ver­
schieden stark sein können - daß wir sie als starre Röhren betrachten dürfen. 
Kann infolge dieser Veränderungen Hypertrophie der linken Kammer auftreten 7 Ein 
Teil des in die normale Aorta eingepreßten Schlagvolumens strömt schon während 
der Systole ab. Die Aorta wird aber durch den übrigen Teil des Schlagvolumens 
örtlich gedehnt, welche Formänderung sich als Pulswelle fortpflanzt. Das ist mög­
lich, weil sie dehnbar ist; und weil sie elastisch ist, wird in ihrer gedehnten Wand 
ein Teil der Energie des Schlagvolumens als potentielle Energie zeitlich aufgespeichert 
wie ein Teil des Arbeitsvermögens des Wassers im Windkessel einer Feuerspritze. 
Wäre die Aorta vollkommen starr, so wäre eine solche Speicherung unmoglich, 
weil das Blut nahezu unzusammendrückbar ist, und es müßte die linke Kammer 
das ganze Schlagvolumen wie einen Blutzylinder in etwa 1/10 Sekunde (d. h. während 
der systolischen Zusammenziehung der Kammer) in die Aorta vorschieben und dabei 
erhebl~chen Widerstand überwinden und viel Energie in Wärme umwandeln, 
während die weitere Fortbewegung eines Schlagvolumens durch die Aorta unter 
normalen Umständen, bei 72 Pulsschlägen in der Minute, 8/10 Sekunde, also 8mal 
länger dauert. Nun könnte die systolische Einpressungszeit des Blutes in die Aorta 
verlängert werden, sie kann aber nie ebensolange dauern wie eine ganze Herzaktion, 
die aus Systole und Diastole besteht. U11d erfahrungsgemäß kommt eine bedeutende 
Verlängerung der Systole nur als hohe Ausnahme vor. Es wird somit bei Abnahme 
der Delmbarkeit und Elastizität der Aorta die linke Kammer dem Blut eine größere 
Geschwindigkeit erteilen und einen größeren Widerstand überwinden müssen, und 
zwar nimmt ihre Arbeit mit der Starrheit der Aorta zu. Sind außerdem auch viele 
kleinere Schlagadern starr und die Öffnungen der Seiten zweige verengert, so wird 
der Widerstand noch größer. Die Pulswelle wird nach ROMBERG höher bei Arterio­
sklerose, wahrscheinlich wohl nur, wenn diese sich auf die größeren Schlagadern be­
schränkt und sich insbesondere nicht auf die sphygmographisch untersuchte Arterie 
ausdehnt. Bei Starrhei.t der großen Schlagader bleibt kompensatorische Verengerung 
bzw. Erweiterung der kleinen Schlagader (S. 707) möglich. 

Wir haben hier zwei Möglichkeiten besprochen. Inwiefern sie der Wirklich­
keit entsprechen, soll durch gesetzmäßige vollständige klinische und patho­
logisch-anatomische Untersuchungen entschieden werden, auch welche Kombi­
nationen es gibt. Dann werden wir wahrscheinlich verstehen, daß klinisch 
nachweisbare Arteriosklerose ohne Blutdruckerhöhung (vgl. A. FABER) und aus­
gedehnte Arteriosklerose ohne Herzhypertrophie (KREHL) vorkommt. 

Arteriosklerose kann zu einer solchen Verengerung der Kranzschlagader 
und zu sekundären myomalazischen und myokarditischen Veränderungen des 
Herzmuskels führen, daß Hypertrophie nicht oder nicht ausreichend eintritt 
und Herzinsuffizienz erfolgt, wenn der Aortendruck ansteigt. 

Aneurysmen beeinflussen im allgemeinen die Herzarbeit nicht, weil die 
in ihnen auftretende Blutdruckerhöhung nur eine örtlich beschränkte Be­
deutung hat (S. 748). Nur das Aortenaneurysma, das zur Erweiterung des 
Aortenostiums und dadurch zu relativer Insuffizienz führt, vermehrt die Herz­
arbeit wie eine sonstige Aorteninsuffizienz. 

c) Herzhypertrophie bei Nephritis und Hydronephrose. 

Bei gewissen Formen von Nierenentzündung kommt Herzhypertrophie vor, 
und zwar, wie ROMBERG hervorhebt, das eine Mal nur der linken, ein anderes 
Mal auch der rechten Kammer. Bei was für Nephritiden ~ Bei jenen chronischen 
Nierenentzündungen, bei denen Bindegewebsbildung und Schrumpfung des 
Organes auftreten, also bei den Schrumpfnieren. Außerdem haben FRIED­
LÄNDER u. a. bei Scharlachnephritis bei Kindern schon innerhalb einiger Wochen 
Herzhypertrophie nachgewiesen. Eine solche, mikroskopisch festzustellende 
Herzhypertrophie wäre vielleicht von demselben Gesichtspunkt aus wie bei 
der Schrumpfniere verständlich. Erinnern wir uns daran, daß die typische 

50* 
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Scharlachnephritis eine Glomerulonephritis ist, die heilen, aber auch latent 
werden und dann später als Schrumpfniere zutage treten kann. Wir werden 
uns zunächst auf den Zusammenhang zwischen Herzhypertrophie und Schrumpf­
niere beschränken. Bei solchen Patienten ist wiederholt erhöhter aTterieller 
Blutdruck festgestellt. Nun ergeben sich mehrere Möglichkeiten: 

1. Nephritis, Herzhypertrophie und Blutdruckerhöhung werden durch den­
selben giftigen Stoff bewirkt, der nicht nur die Nieren sehädigt, sondern auch 
den Herzmuskel und die Blutgefäße reizt und den Tonus der letzteren erhöht, also 
Hypertension bewirkt. Keine Beobachtungen weisen aber auf die Verwirklichung 
dieser Mögliehkeit hin. 

2. Infolge einer primären Nephritis werden giftige Dissimilationsprodukte bzw. 
Stoffe des iutermediären Stoffwechsels ungenügend durch die Nieren aus­
geschieden und folglich im Blute bzw. den Geweben angehäuft. Auch kämen hier 
Dissimilationsstoffe des geschädigten Nierengewebes in Betracht. Ein solcher 
Stoff könnte nun entweder das Herz sowie die Gefäße reizen wie bei der zuerst er­
wähnten Mögliehkeit, oder es könnte zunäehst dureh vermehrten Tonus der Schlag­
adern der arterielle Blutdruck erhöht werden, was nach einiger Zeit zu Hypertrophie 
der linken bzw. der beiden Kammern führen würde. Es fehlt jeder Grund zur An­
nahme einer primären Hypertrophie einer Kammer, die zu Blutdruekerhöhung 
führen sollte. Nimmt doeh das Schlagvolumen durch verstärkte Zusammenziehung 
der Kammer olme weiteres nicht zu. Man hat die Blutdruckerhöhung und die Herz­
hypertrophie mit den urämischen Erscheinungen in Zusammenhang gebracht. 
FR. MÜLLER weist darauf hin, daß der Blutdruck zur Zeit urämischer Zustände oft 
ganz besonders hohe Werte (220-270 mm Hg) erreicht, die später wieder bedeutend 
absinken, wenn die Urämie überwunden ist. Ferner, daß nach eiweißreicher Kost, 
z. B. nach Verabreichung größerer Mengen von Hühnereiern (PRIOR) oder fleisch­
reicher Kost (LOEB) der Blutdruck z. B. um 50 mm Hg wuchs. Schließlich vermag 
Harnstoff den Blutdruck zu steigern (vgl. JAWEIN), und hat ü. ISRAEL bei Kanin­
chen Hypertrophie der linken Kammer beobachtet nach lang dauernder Fütterung 
mit Harnstoff. Das sind gewiß wichtige Beobachtungen. Allein es fehlt noch immer 
der Nachweis des Stoffes, der beim Menschen in gewisser Konzentration Urämie 
bzw. Hypertension und Herzhypertrophie bewirkt - auch scheinen die erforder­
lichen Kontrolluntersuchungen zu fehlen, ob es nicht auch Menschen ohne Schrumpf­
nieren gibt, die nach der gleichen eiweißreichen Kost Hypertension bekommen. 
Bemerkenswert ist vor allem, daß die chronischen urämischen Erscheinungen 
(Kopfschmerz) besonders vorkommen bei Schrumpfniere lmd daß ein gewisser 
Parallelismus zwischen jenen Erscheinungen, Herzhypertrophie und Polyurie (somit 
auch wohl Hypertension) zu bestehen scheint. Bedenken wir dazu, daß die Harn­
röhrchen bei Schrumpfniere nicht so schwer geschädigt zu sein scheinen wie bei den 
degenerativen Nierenentzündungen und daß gewisse im Harn befindliche Stoffe 
eben durch die gewundenen Harnröhrchen ausgeschieden werden, so müssen wir 
die strenge Forderung des Nachweises des schuldigen Stoffes um so mehr aufrecht 
erhalten (vgl. Urämie). Um so mehr, weil außerdem eine andere Möglichkeit nicht 
von der Hand zu weisen ist, auf die wir gleich zu sprechen kommen. Wir müssen 
nicht von vornherein annehmen, daß akute und chronische Urämie durch die 
gleiche Schädlichkeit, nur unter anderen Umständen bewirkt wird. 

Einige Forscher wollen eine Hypertrophie der Nebennieren - auch die Para­
ganglien kämen hier in Betracht - nachgewiesen haben und die Blutdruckerhöhung 
mit der Herzhypertrophie auf einen erhöhten Adrenalingehalt des Blutes zurück­
führen. Andere Forscher vermißten aber Hypertrophie der Nebennieren. Form 
und Größe normaler Nebenniereu können stark wechseln, so daß es oft schwer sein 
wird, geringere Grade von Hypertrophie festzustellen oder auszuschließen. Der 
Nachweis eines blutdruckerhöhenden Stoffes im Blute - und hierauf käme es 
doch an - hat jedenfalls bis jetzt nicht stattgefunden. Fortgesetzte Forschung 
in dieser Richtung ist abzuwarten. ÜRTH fand bei einer Nebennierengeschwulst 
mit stark vermehrtem Adrenalingehalt, ohne Nierenveränderungen, eine starke 
Herzhypertrophie. 
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3. Drittens sind die Gefäßveränderungen bei Schrumpfniere schon von GULL 
und SUTTON hervorgehoben, namentlich eine bindegewebige Verdickung der Wand 
von Schlagadern und Haargefäßchen ("arterio·capillary fibrosis"). Daraus ließen 
sich nicht nur die Nierenveränderungen, sondern auch die Herzhypertrophie erklären. 
Wir müssen unterscheiden die arteri oskler otis che und die gen uine S chru m pf­
niere. Erstere ist eine Folgeerscheinung von Sklerose von Nierenschlagadern. 
Herzhypertrophie kann bei gewiEsem Sitz und gewisser Ausdehnung der Arterio­
sklerose dabei auftreten. Die arteriosklerotische Schrumpfniere bleibt hier jedoch 
außer Betracht. Nun treten aber in der genuinen Schrumpfniere gewöhnlich aus­
gedehnte Gefäßveränderungen, namentlich Faserbildung und hyaline Entartung 
der Glomeruli auf. Solche Gefäßveränderungen kommen bei proliferativer Ent­
zündung gewöhnlich um so ausgedehnter vor, je stärker und älter die Bindegewebs. 
bildung ist. Daß nun in der Schrumpfniere eben die Harnknäuel starke Verände­
rungen zu zeigen pflegen, kann um so weniger wundernehmen, wenn wir als wahr­
scheinlich voraussetzen, daß die Entzündung eben von Anfang an eine Glomerulo­
nephritis ist. Jedenfalls nimmt das Gefäßgebiet in der genuinen Schrumpfniere 
allmählich ab. Wie und wodurch kann nun diese Verengerung des Gefäßgebietes 
zu Erhöhung des arteriellen Blutdruckes und Herzhypertrophie führen ~ Man könnte 
mit TRAUBE an Abnahme der gesamten Kapazität der Schlagadern und an ver­
ringerte Flüssigkeitsausscheidung denken. Letztere besteht aber nicht, im Gegen­
teil scheiden Schrumpfnieren eher mehr Harn aus als normale Nieren. Und watl 
die Abnahme der Kapazität der Schlagadern betrifft, auch abgesehen von der Frage, 
ob wirklich ein störend großes Gefäßgebiet in den Schrumpfnieren verloren geht, 
erinnern wir an die Erfahrung (S. 675), daß nach Amputation eines Beins Plethora 
apocoptica nicht eintritt. COHNHEIM hat die Verengerung der Strom bahn in 
den Nieren und die daraus erfolgende Erhöhung des Widerstandes für den Blut­
strom, also nicht die hämostatische wie TRAUBE, sondern die hämodynamische 
Bedeutung der Gefäßveränderungen hervorgehoben. Wir müssen diese zwei Fälle 
wohl unterscheiden. Es erscheint von vornherein recht fraglich, ob Verengung 
eines so kleinen Gefäßgebietes wie das der beiden Nieren den Aortendruck so er­
höhen würde, daß Hypertrophie der linken Kammer erfolgt. Dies gilt auch für 
eine arteriosklerotische Verengerung (s. Nieren). Allerdings könnte diese auch in 
anderen Gefäßgebieten auftreten. Außerdem bliebe dann die Hypertrophie der 
rechten Kammer in manchen Fällen völlig unerklärt. Allerdings haben PÄSSLER 
und H. HEINERE durch Entfernung eines erheblichen Teils beider Nieren beim 
Hunde Blutdruckerhöhung hervorgerufen. Und ALWENS bewirkte durch Zusammen­
drückung der Nieren mittels des COHNHEIM - Roy schen Onkometers ebenfalls 
Blutdruckerhöhung. Es ist aber damit nicht gesagt, daß die Blutdruckerhöhung 
der Verengung des Stromgebietes zuzuschreiben ist. BARRINGTON entfernte bei 
Katern und Katzen soviel von den beiden Nieren, als sich mit Erhaltung des Lebens 
vertrug, es erfolgte aber nie Herzhypertrophie. 

Wir müssen nämlich eine vierte Möglichkeit berücksichtigen, daß von der 
Niere aus eine reflektorische Verengung verschiedener Gefäßgebiete außer­
haI b der Nieren ausgelöst wird, die zu Blutdruckerhöhung, unter Umständen auch 
in der Lungenschlagader und Herzhypertrophie, zu Kopfschmerzen usw. führt. 
MAC GILLAVRY hat beim Kaninchen dorsal von der Nierenschlagader einen Nerven 
gefunden, dessen Reizung von einer zwar nicht erheblichen, aber doch unverkenn· 
baren Erhöhung des arteriellen Blutdruckes gefolgt wurde. Weitere Forschung 
wird entscheiden müssen, ob und inwiefern Reizung eines solchen Nerven durch 
Nierenschrumpfung bei mancher Hydronephrose, bei subakuter Scharlachnephritis 
an die Blutdruckerhöhung und Herzhypertropbie schuld ist. Wir müssen nicht 
von vornherein jede Blutdrucksteigerung bei verschiedenen Nierenveränderungen 
in derselben Weise aufzuklären suchen. So ist es wohl möglich, daß eine von 
FR. MÜLLER schon vom zweiten Tage einer Sublimatvergiftung an festgestellte 
erbebliche Blutdrucksteigerung einen ganz anderen Ursprung hatte. In diesem 
Fall bestand starke Degeneration der gewundenen Harnkanälchen ; starke, trübe 
Schwelhmg mag einer13eits Abnahme der Ausscheidung gewisser Stoffe im Gefolge 
baben, sie vermag aber andererseits die Nierenkapsel erheblich anzuspannen, wo­
durch die Möglichkeit v{Jn Nervenreizung gegeben ist. Nach FR. MÜLLER kann die 
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Blutdruckerhöhung bei Hydro- oder Pyonephrose so stark sein (336 mm Hg), wie 
dieser Forscher bisher bei keiner NierenentzÜDdung feststellte. Schon COHNHEIM 

hat auf die häufige Herzhypertrophie bei Hydronephrose hingewiesen. 

d) Herzhypertrophie durch Biertrinken. 
In München und an anderen Orten hat man bei Leuten, die reichlich Bier trinken, 

ein hypertrophisches Herz mit weiten Höhlen (Bierherz) und einen großen Puls 
nachgewiesen, der mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf ein großes Scblag­
volumen deutet. Vielleicht führt ein fortwährend vergrößertes Schlagvolumen zu 
Erweiterung mit Hypertrophie. Genaue Blutdruckbestimmungen fehlen. Wie und 
wodurch das Schlagvolumen bei Biertrinkern zunimmt, ist eine unbeantwortete 
Frage. ROMBERG, KREHL, KRAUS und JORES bezweifeln das Vorkommen eines 
"Bier"- oder "Weinherzens" . 

e) Schwangerschaft 
vermag Herzvergrößerung zu bewirken. Ob aber nur Vergrößerung der Herzhöhlen 
oder Hypertrophie oder beides, oder Lageveränderung vorliegt, ist unentschieden. 

f) Herzhypertrophie bei Perikarditis. 

Perikarditis kann in verschiedener Weise das Herz und die Herzwirkung 
beeinflussen. Abgesehen von der Möglichkeit, daß sich zur Herzbeutel- eine 
Herzmuskelentzündung hinzugesellt, müssen wir die proliferativ-adhäsive und 
die flüssig-exsudative, z. B. seröse Perikarditis unterscheiden. Letztere vermag 
die Herzwirkung zu ändern, ebenso wie Anhäufung einer anderen Flüssigkeit 
(Blut, Öl, wie im COHNHEIMschen Versuch S. 734) in gewisser Menge mit ge­
wisser Geschwindigkeit. Bei langsamer Anhäufung kann sich eine erhebliche 
Menge Flüssigkeit im Herzbeutel finden, wie z. B. 350 ccm seröses Exsudat 
im Herzbeutel eines Kindes von 7 Jahren von 113 cm Körperlänge ; nach der 
üblichen Entfernung der Vorderbrustwand war nur der erweiterte Herzbeutel 
sichtbar. Die proliferativ-adhäsive Perikarditis hat Störungen der Herztätigkeit 
zur Folge, wenn Peri- und Epikard vollkommen verwachsen (Concretio peri­
cardii), wenn nämlich das Herz mit dem Herzbeutel besonders an seiner Basis 
fest mit der Umgebung (Brustbein usw.) verwachsen und in seiner Beweglichkeit 
beeinträchtigt ist. (Sonst vermag der Herzbeutel den Herzbewegungen zu 
folgen.) Namentlich bei schwieliger Mediastinoperikarditis scheint dies ein­
zutreten. BRAUER hat in gewissen Fällen operative Beweglichmachung durch 
Rippenresektion mit Erfolg versucht. Man hat jedenfalls in einigen Fällen 
Herzhypertrophie festgestellt (ob aber ausreichend mikroskopisch, ist mir nicht 
bekannt) und diese einer Erschwerung der Herztätigkeit zugeschrieben. In 
anderen Fällen fehlt sie aber oder war das Herz sogar atrophisch. Selbst­
verständlich muß vor allem Dickenzunahme des Herzmuskels durch Myo­
karditis ausgeschlossen werden. Findet sich in der Tat Hypertrophie, so ist 
die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß sie einer gleichzeitigen Pleuritis zuzu­
schreiben ist, wie wir sogleich besprechen werden. Eine ausgedehnte adhäsive 
Pleuritis usw. kann schon an und für sich zu Atemnot führen. 

g) Hypertrophie der rechten Kammer durch Verengerung der 
Lungenstrombahn. 

Wir haben gesehen, daß Blutdruckerhöhung in der Lungenschlagader unter 
bestimmten Umständen nach einiger Zeit zu Hypertrophie der rechten Kammer 
führt. Eben durch die vermehrte Arbeit der rechten Kammer kann der 
Lungenkreislauf in ausreichendem Maße erhalten bleiben. LICHTHEIM sah nach 
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experimenteller Verengerung der Lungenschlagader auf 1/2_1/3 keine deutliche 
Blutdruckerniedrigung im großen Kreislauf (S. 752). VOGT bestätigte die Er­
gebnisse LICHTHEIMS, indem er, ohne Resektion der Brustwand, kleine Fremd­
körper durch das rechte Herz in die Lungenschlagader embolisch einführte. 
SCHUMACHER und JEHN bestätigten die Versuchsergebnisse LICHTHEIMS, in­
dem sie bei Hunden zusammengedrehte, in verflüssigte Gelatine eingetauchte 
Wattestränge möglichst tief in eine Vena iugul. ext. einführten und dann mit 
einem kräftigen Strahl physiologischer Kochsalzlösung aus einer Spritze ins 
Herz jagten. Erfolgte ein rascher Tod, so fanden sie eine stark erweiterte rechte 
Herzhälfte und eine fast leere linke Herzhälfte (Abb. 336). Wir dürfen im all­
gemeinen annehmen, daß bei Verengerung oder Wegfall eines Teils 
der Lungenstrombahn erst dann der Druck in der Lungenschlag­
ader ansteigt, wenn die übrigen Lungengefäßehen sich nicht aus­
reichend erweitern. Erst dann wird auch die Arbeit der rechten Kammer 
erhöht. Und je nach seinem Zustand wird das Herz dieser höheren Anforderung 
Folge leisten können oder nicht. Im ersten Fall tritt allmählich Hypertrophie 

R . \. 'ntrikel 

Abb. 336. Horizontalschnitt durch das Herz. Man erkennt den kleinen, fest kontrahierten 
linken, sowie den großen, stark dilatierten rechten Ventrikel (nat. Größe). 

(Nach SCHUMACHER und JEHN in Zeitsehr. f. d. ges. exper. Med. Bd. 3. Heft 4/5.) 

ein, im zweiten, wenn also im Augenblick der gesteigerten Anforderung schon 
Herzschwäche besteht - Herzinsuffizienz. Wir verfügen über eine ganze 
Reihe von Beobachtungen am Menschen, die sich von diesem Gesichtspunkt 
aus erklären, und wollen hier einige Beispiele kurz besprechen. Vgl. S. 776. 

Bei fibrinöser Lungenentzündung werden zahlreiche Blutkapillaren durch 
das fibrinös-zellige Exsudat erheblich zusammengedrückt, ja abgeschlossen, außer­
dem werden auch größere Blutgefäße durch Thromben oder intravaskuläre Gerinnsel 
verengert oder abgeschlossen. Blutdruckerhöhung in der Lungenschlagader ist 
bei gewisser Ausdehnung der Entzündung zu erwarten. War das Herz schon schwach, 
z. B. durch Myokarditis oder durch chronischen Alkoholismus, so erweist sich die 
rechte Kammer als der erhöhten Aufgabe nicht gewachsen und sie erlahmt. Auch 
Schädigung des Herzens durch das bakterielle Gift und das Fieber bei der Pneumonie 
kann dazu beitragen. Es kann der Tod eintreten trotz aller Versuche, durch Digitalis 
und sonstige Mittel die Herzwirkung anzuregen. Bei Hypertrophie der rechten 
Kammer fand ROMBERG eine makro- bzw. mikroskopisch ausgedehnte Sklerose 
kleiner Zweige der Lungenschlagader. 

Anhäufung einer größeren Menge flüssigen pleuritisehen Exsudates kann 
ebenfalls durch Zusammendrückung eines zu großen Gefäßgebietes der Lunge zu 
Blutdruckerhöhung in der Lungenschlagader und Erweiterung der rechten Kammer 
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in folge von Muskelinsuffizienz führen. Auch chronische proliferative Lungen­
und Lungenfellentzündllng kann von Hypertrophie der rechten Kammer ge­
folgt werden. Dabei ist selbstverständlich nicht nur die Ausdehnung dieser ana· 
tomischen Veränderungen, sondern unter Umständen auch die Zusammenwirkung 
mehrerer Faktoren zu berücksichtigen. Zunächst kann jede Pleuraschwarte von 
gewisser Ausdehnung, wozu gewöhnlich proliferative Lungenentzündung mit Ver· 
ödung von Kapillaren kommt, beides durch Schrumpfung, das Lungenvolumen 
verkleinern und die Atembewegung beschränken. Abnahme des Lungenvolumens 
an und für sich bedeutet aber Abnahme der Kapazität ihrer Gefäße und Erhöhung 
des Widerstandes für den Blutstrom durch Verengerung und Schlängelung, so daß 
der Blutdruck in der Lungenschlagader steigt, wenn nicht die übrigen Lungen· 
gefäße sich ausreichend erweitern. Die Abnahme der Atembewegungen - welche 
durch hinzutretende Verwachsung der Pleurablätter noch mehr beeinträchtigt werden 
- bedeutet außerdem Verringerung der Saug- und Preßpumpwirkung der Lunge 
und des Brustkastens (s. später). Wie groß der Einfluß von Verwachsung der 
Pleurablätter an ihrer ganzen Oberfläche auf den Lungenkreislauf an und für sicb 
ist, wissen wir nicht. Es kann sich Pericarditis adhaesiva oder schwielige Mediastino­
perikarditis hinzugesellen. Hypertrophie der rechten Kammer, vielleicht noch an­
derer Herzteile, mag manche Störung der Blutströmung durch die Lungen kompen­
sieren, wenn aber so viele anatomische Veränderungen zusammentreten, wozu 
noch Myokarditis, ja sogar ausgedehnte proliferative Bauchfellentzündung mit 
Zuckergußleber, vielfachen Verwachsungen (Polyserositis tuberkulösen oder anderen 
Ursprungs) kommen kann, darf es nicht wundernehmen, daß der Patient kurzatmig, 
von Herzklopfen belästigt wird und eine allmählich zunehmende Herzinsuffizi.enz 
mit anderen Störungen bekommt. Allerdings sind wir noch weit von einer genauen 
Analyse der Krankheitserscheinungen und von einer wohl begründeten Würdigung 
der einzelnen Störungen entfernt. Es fehlen die dazu erforderlichen vergleichenden 
klinischen und anatomischen Untersuchungen, wo bei auch Innervationsstörungen 
der Vafli zu beachten sind. 

Bei Skoliose, Kyphose und Kyphoskoliose findet ein- oder doppelseitige 
Verkleinerung der Brusthöhle und der Lungen statt (S. 817). Es kann die Kapazität 
der Lungengefäßchen dabei so ab·, und der Strömungswiderstand durch stärkere 
Schlängelung der Lungenkapillaren in denselben so zunehmen, daß Hypertrophie 
der rechten Kammer erfolgt. 

Schließlich erwähnen wir das Lungenemphysem, d. h. Dehnungsatrophie 
mit Verengerung und Schwund von Kapillaren. Sobald die Verengung der Strom­
bahn und Verlängerung der Kapillaren einen gewissen Wert erreicht hat, wird auch 
hier der Blutdruck in der Lungenschlagader ansteigen. Allerdings findet in manchen 
wenig erweiterten Lungenbläschen wahrscheinlich Erweiterung neben Verlängerung 
und Entschlängelung von Kapillaren statt und fällt die algebraische Summe dieser 
entgegengesetzten Einflüsse im Sinne einer Widerstands verringerung aus (S. 60). 
Jedenfalls finden wir aber bei Emphysem gewissen Grades und gewisser Ausdehnung 
mitunter Hypertrophie der rechten Kammer. 

Im allgemeinen hängt in allen in diesem Abschnitt besprochenen Fällen der 
Grad der Hypertrophie eines Herzabschnitts oder des ganzen Herzens ab: 
1. Von der Höhe und der Dauer der abnormen Anforderung. Es ist eine ge­
wisse Dauer bzw. Wiederholung erforderlich. 2. Von dem Zustand des Herz­
muskels. Schädigung gewissen Grades der Muskelfasern, wie sie bei Fettherz, 
ausgedehnter Myokarditis möglich ist, kann ebenso wie ungenügende Ernährung 
durch erhebliche arteriosklerotische Verengerung der Kranzschlagadern, einer 
Hypertrophie im Wege stehen. Trotz eines dürftigen allgemeinen Ernährungs­
zustandes des Körpers kann aber Hypertrophie des Herzmuskels erfolgen, 
ähnlich wie die der Gebärmutter (S. 279). Für die kompensatorische Bedeutung 
einer Hypertrophie ist die Geschwindigkeit, mit der ein Klappenfehler entsteht 
und zunimmt, von Bedeutung. Je langsamer, um so vollkommener wird, ceteris 
paribus, die Kompensation. 
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Ungenügende Herztätigkeit. Herzinsuffizienz und Herzlähmung. 
Ungenügend ist die Tätigkeit des Herzmuskels, wenn sie die Triebkraft 

für den Kreislauf, d. h. den arteriovenösen Blutdruckunterschied nicht auf 
der erforderlichen Höhe aufrecht zu erhalten vermag. Stromverlangsamung 
und Blutstauung erfolgen daraus. Wir reden dann von Herz (muskel)insuf­
fizienz, die sehr verschiedene Grade bis zur plötzlichen vollständigen Erlah­
mung aufweisen kann. Herzinsuffizienz bezieht sich auf die Tätigkeit, Herz­
schwäche auf den Zustand, die Leistungsfähigkeit des Herzens. Herzschwäche 
ist die Folge einer ungenügenden Entwicklung des Herzmuskels oder von ana­
tomischen Veränderungen durch Myokarditis, Fettherz, Atrophie, trübe Schwel­
lung usw. oder von noch unbekannten Veränderungen durch Hunger, Über­
anstrengung, schwere Sorgen usw. Herzschwäche äußert sich unter bestimmten 
Umständen als Herzinsuffizienz. Sie kann aber, bei genügender Ruhe, ohne 
starke Anforderung latent bleiben. Wir können die Herzinsuffizienz eine 
absolute nennen, wenn das Herz den gewöhnlichen, eine relative, wenn 
es nur außerordentlich hohen Anforderungen nicht gewachsen ist. Scharfe 
Grenzen zwischen absoluter und relativer Insuffizienz gibt es aber ebensowenig 
wie zwischen normal und abnorm hoher Anforderung. Ein absolut insuffizientes 
Herz hat keine Reserveenergie, seine Tätigkeit genügt sogar bei Körperruhe 
nicht. Absolute Insuffizienz bedeutet Erkrankung des Herzmuskels bzw. 
seiner Nerven, wie z. B. durch Fettablagerung im Bindegewebe zwischen den 
Muskelfasern oder durch ausgedehnte Myokarditis. Ein solches Herz vermag 
sogar niedrigeren Anforderungen als den gewöhnlichen schließlich nicht mehr 
zu genügen. Relative Insuffizienz kann auch eintreten, wenn der Herzmuskel 
normal war. Steigt z. B. der Widerstand in der Strombahn rasch ganz be­
deutend, wie in gewissen Versuchen (Abklemmung der Aorta oder der Lungen­
schlagader), so tritt nach einiger Zeit Insuffizienz des vollkommen funktions­
tüchtigen Herzens ein. Steigt die Anforderung nicht so hoch an, so kann doch 
- wie bei der Überanstrengung im Wettkampf - nach einiger Zeit Erschöpfung 
des Herzmuskels und Herzinsuffizienz (S. 775) eintreten. Individuelle Unter­
schiede können sich dabei geltend machen. Im allgemeinen können wir aber 
sagen: Der Herzmuskel vermag einer höheren Anforderung zu 
genügen oder nicht. Im ersten Fall kann aber allmählich Er­
schöpfung und folglich Insuffizienz oder aber nach einiger Zeit 
-wenn keine Ermüdung eintritt - Hypertrophie auftreten. Im letzteren 
Fall macht sich sofort Herzinsuffizienz bemerkbar. 

Wir unterscheiden außerdem eine primäre und eine sekundäre Herz­
insuffizienz, je nachdem die zur ungenügenden Herztätigkeit führende 
Störung im Herzmuskel bzw. seinen Nerven einsetzt oder eine der S. 774 unter 
1-3 erwähnten Störungen ist. Nicht immer ist jedoch zur Zeit eine ausreichende 
Analyse des Zustandes möglich. So tritt beim typischen mechanischen Schock 
durch einen Schlag gegen den Bauch Erweiterung der vom N. splanchnicus 
innervierten Schlagadern und derzufolge Erniedrigung des Aortendruckes, 
aber zugleich Pulsverlangsamung bis zu Herzstillstand ein. Ist diese als Folge 
oder als unabhängig von der Blutdruckerniedrigung, nämlich als Folge von 
Vagusreizung zu betrachten oder ist die Störung der Herztätigkeit Folge von 
beidem ? Jedenfalls ist dies zugleich ein Beispiel davon, daß Herzinsuffizienz 
auch ohne schwere, ja ohne bekannte anatomische Veränderungen außer 
Gefäßerweiterung auftreten kann, wie das z. B. auch durch Giftwirkung oder 
durch schwere Sorgen möglich ist (s. später). 

Auch zeigt dieses Beispiel, daß Herzinsuffizienz rasch eintreten kann durch 
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Schädigung des Herzens (mitsamt seinen Nerven), ohne erhohte Anforderung, 
ja bei erheblicher Erniedrigung des Aortendruckes, vielleicht hierdurch. 

Sowohl das hypertrophische .. ie das nicht-hypertrophische Herz kann insuf­
fizient werden. Immer haben wir obige Möglichkeiten gesetzmäßig zu unter­
suchen, also nicht nur den Zustand des Herzens und seiner Nerven, sondern 
auch den der Blutgefäße und der S. 775 erwähnten, an anderen Stellen bespro­
chenen Hilfskräfte des Kreislaufs zu berücksichtigen, wenn wir den Ursprung 
einer Kreislaufstörung nachweisen wollen. Die Funktionsstörungen infolge 
von Herzinsuffizienz sind je nach der Raschheit und Stärke der Schädigung 
und nach individuellen Eigenschaften verschieden. So können Überanstrengung 
und Schock zu Ohnmacht, ja zum Tode führen. Der Puls wird beim Schock 
seltener, im allgemeinen nimmt er sonst bei Herzschwäche. auch bei längerer 
Dauer, zu; zugleich wird er kleiner und weicher. Zunahme der Pulszahl nach 
geringer Körperbewegung ist oft das erste Zeichen von Herzschwäche. Geistige 
(auch körperliche n überanstrengung kann zu Abnahme der Pulszahl bis auf 
etwa 50 oder weniger führen; "Herzschmerz" kann hinzukommen (s. später). 
Weil die Schlagadern nicht stärker gespannt zu sein pflegen, deutet der kleine 
Puls auf ein kleines Schlagvolumen hin. Daß trotz der vermehrten Pulszahl 
auch das Zeitvolumen abgenommen hat, wird sehr wahrscheinlich aus dem 
niedrigeren arteriellen Blutdruck, falls wir keinen Grund haben, die Kapazität 
der Schlagadern als vermehrt oder den Widerstand als verringert zu betrachten. 
Demgegenüber treffen wir nicht nur Zyanose der Haut (Nägel, Ohren) und 
Schleimhäute (Lippen) an als Folge von Störung der inneren Atmung durch 
Verlangsamung des Blutstroms, somit als Folge hämodynamischer, sondern 
außerdem eine stärkere Füllung der Venen als Folge hämostatischer Störung 
(S. 713 ff.). Ferner ist eine Abnahme gewisser Sekretionen, namentlich 
des Harns (Stauungsharn, s. dort) und Atemnot (s. dort), beides als Folgen 
hämodynamischer Störung bemerkbar. Diese Atemnot stellt sich bei leichterer 
Herzinsuffizienz nur bei Körperanstrengungen, wie beim Treppensteigen, Laufen, 
bei schwererer Insuffizienz aber schon beim Gehen in der Ebene, je nach der 
Abnahme der Reserveenergie ein. Diese kann bis zu Null abnehmen, so daß 
auch die geringste Anstrengung von Atemnot gefolgt wird. Schmerz oder 
Beklemmung auf der Brust kann schon bei leichter Herzinsuffizienz, besonders 
bei der durch geistige Überanstrengung auftreten (S. 809), er fehlt aber 
noch häufiger bei Herzinsuffizienz. Sämtliche allgemeine Kreislaufstörungen, 
die schließlich zu Ödem (Anasarka und Hydrops, s. dort) führen, sind die Folgen 
einer Abnahme des arteriovenösen Blutdruckunterschiedes. Und diese Abnahme 
ist die Folge davon, daß das insuffiziente Herz in der Zeiteinheit zu 
wenig Blut in die Schlagadern einpreßt und zu wenig Blut aus den 
Venen ansaugt. Das bedeutet Stromverlangsamung und überfüllung 
der Venen, d. h. venöse Stauung. 

Es können dabei Zeichen der Stromverlangsamung (Zyanose, Stauungsharn ) 
in den Vordergrund treten gegenüber einer Überfüllung der Adern. Es kann näm­
lich die Stromgeschwindigkeit schon bedeutend abnehmen durch eine relativ geringe 
Herzinsuffizienz, die noch nicht zu starker Blutanhäufung in den Venen, aber doch 
zu einer erheblichen Abnahme des arterio-venösen Blutdruckunterschiedes geführt 
hat, besonders wenn zahlreiche kleine Schlagadern sich durch Verringerung ihres 
Tonus erweitern. Die Reihenfolge und der Grad der einzelnen Funktionsstörungen 
bei zunehmender Herzinsuffizienz weisen individuelle Verschiedenheiten auf. Bei 
einem Patienten tritt Blutanhäufung in der Leber (s. S. 715, 717), bei einem 
anderen Lungenhyperämie in den Vordergrund usw. Mikroskopisch beobachten 
wir verschiedene Grade der Erweiterung von Haargefäßehen im anatomischen Sinne. 
Daß sie sich nicht zugleich und nicht gleich stark in allen Strecken erweitern, sehen 
wir in Stauungslebern, worin sich zunächst nur die perizentralen, und erst viel 
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später die periportalen Blutkapillaren erkennbar erweitern. Auch in anderen 
Organen und Geweben müssen wir ähnliche Verhältnisse erwarten, weil sich eine 
Druckerhöhung nur schwer durch eine Kapillare fortpflanzt. Allerdings sind die 
proximalen und distalen Abschnitte der Blutkapillaren in anderen Organen nicht 
so leicht zu unterscheiden wie in der Leber. Wahrscheinlich wird man plethysmo­
graphisch Anschwellen von Fingern und Zehen nachweisen können. Die Verengerung 
der Schlagadern durch Herzinsuffizienz ist in der Regel nicht so leicht nachweisbar 
wie die Erweiterung der Adern. Wir müssen sie aber annehmen, wenn die Adern 

y 

x- e 
y 

' ... 

,," ----=.:=---

,/ 

" 

. '/ 
''/ 

'/ 
'/ 

'" 

Mehl-kapillare 
Schlagadern 

1 

/ 

2 

~-=~~ 
f ~ 
I \\ 
I \ 
I \ 

I \ 
I \ 

I " 
I \ 

/~ '\ 

/ \. 
" , 

. t: 

.. .... . ... + 

kS • kA 
HaorgefalJchen 

Abb. 337. 
=== Blutdruck in der XX-Achse dem atmosphärischen Druck gleich. 
= = = = Gesamtdurchschnitt der Blutgefaße des großen Kreislaufs. 

---.;:; 

Nichika,o~ 
Aderll 

(Lineare) StromgeschwindigkeIt des Blutes in den Gefäßen des großen Kreislaufs. 

3 

x 

Obige Abbildung gibt eine schematische Darstellung des Blutdrucks, des Gesamtdurch· 
schnitts des großen Kreislaufs und der Stromgeschwindigkeit des Blutes bei genügender 
(rot) und bei ungenügender (schwarz) Herztätigkeit. Obwohl genaue, vollständige Zahlen­
bestimmungen nicht vorliegen und die hämostatischen sowie die hämodynamischen Ver­
hältnisse, je nach dem Grad der Herzinsuffizienz und Schwankungen der Gefäßwand­
spannung, graduell verschieden sein können, bleibt jedoch das Schema im Prinzip gültig. 
- Der linke Abschnitt umfaßt die nichtkapillaren Schlagadern, der rechte die nichtkapillaren 
Venen, der mittlere die Haargefäßchen im physikalischen Sinne des Wortes; letztere um­
fassen die kapillaren Schlagadern (kS) und Adern (kA), wobei das Wort kapillar sich auf 
physikalische Eigenschaften der Gefäße bezieht, und die Kapillaren K (im histologischen 
Sinn). Die Werte des Blutdrucks unter der Abszissenachse sind subatmosphärisch. Im 
allgemeinen nehmen die Werte von unten nach oben, wie die der üblichen Ordinate, zu. 

und Kapillaren überfüllt sind und das Blutvolumen nicht zugenommen hat. Vgl. 
Abb. 337. 

Ein Klappenfehler kann durch eine entsprechende Hypertrophie lange 
Zeit verborgen bleiben (S. 785f.). Ein Herz mit unvollständig k.ompensiertem, 
frischem Klappenfehler fordert Schonung, ebenso wie jedes insuffiziente Herz. 
Es kann bei einem ausgedehnten Klappenfehler und einem einer entsprechenden 
Hypertrophie nicht fähigen Herzmusk.el (S. 279), sogar die Kompensation völlig, 
bis zum Tode ausbleiben. Aber auch dann, wenn vollk.ommene Kompensation 
eintritt, wird diese doch in der Regel nach kürzerer oder längerer Zeit ungenügend, 
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und es stellen sich Zeichen von Herzinsuffizienz ein, ähnlich wie bei Herzen 
ohne Klappenfehler aber mit fortschreitender Schädigung des Muskels durch 
Entzündung, Fettablagerung, Giftwirkung, Verengerung der Kranzschlagader 
oder sonstige Einflüsse. 

Wird das ganze Herz zugleich oder wird zunächst nur ein bestimmter Herz­
abschnitt insuffizient ~ Wir wissen es nicht, müssen aber verschiedene Fälle als 
möglich betrachten, wobei nicht nur die Raschheit der Schädigung, sondern auch 
ihre Ausdehnung von Bedeutung sein dürfte. Wir können uns aber kaum vor­
stellen, daß ein Herzteil, d. h. ein Vorhof oder eine Herzkammer, längere Zeit un­
genügend arbeitet ohne erfolgende Störung der Tätigkeit aller anderen Herzteile. 
Aus unseren Betrachtungen der Folgen der Klappenfehler geht dies genügend hervor. 
Sorgt eine Kammer oder ein Vorhof nicht ausreichend für die weitere Beförderung des 
Blutes, so bekommt der stromabwärts liegende Abschnitt des Blutgefäßsystems 
und des Herzens zu wenig und behält der stromaufwärts liegende Abschnitt hingegen 
zuviel Blut. Tritt dann keine ausreichende Kompensation ein, so bedeutet das 
vollständige Herzinsuffizienz. Und eine solche Kompensation können wir uns 
nur denken für den Fall, daß bloß der linke Vorhof in gewissem Grade insuffizient 
wird, sich nämlich unvollständig entleert: die rechte Kammer wird dann durch 
kräftigere Wirkung kompensieren können. Mancher Herzkranke stirbt unerwartet 
("Herzschlag") sogar dann, wenn eine vollkommene Kompensation zu bestehen 
scheint, mitunter nach einer körperlichen Anstrengung oder einer seelischen Auf­
regung, mitunter ohne bekannten "Anlaß". Wir können aber die Funktionstüch­
tigkeit des Herzens manchmal noch nicht mit der erforderlichen Genauigkeit (ohne 
Gefahr, den Patienten zu schaden!) bestimmen. Wir haben bei der Embolie (S. 750) 
schon ein Beispiel unrichtiger Deutung eines "plötzlichen" Herztodes kennen gelernt. 

Herzinsuffizienz, auch absolute, kann wieder schwinden. 

Es gibt nämlich verschiedene Grade: Zunächst macht sich bloß ein Zuwenig 
an Reserveenergie bemerkbar, wobei ein ungestörtes Leben, bei körperlicher und 
geistiger Ruhe und Mäßigkeit, ohne jede Anstrengung möglich ist. Zu den An­
strengungen gehören Lesen, übermäßiges Essen und Trinken, die zu Blähung des 
Magendarmkanals mit Erschwerung der Atmung, der Defäkation usw. führen. Alle 
Gemütserregungen, sogar durch Musik, sind zu vermeiden, weil sie das Herz erregen. 
Jede Zunahme des Widerstandes für den Blutstrom, z. B. durch Verengerung peri­
pherer Schlagadern, kann schädigen. Ein kaltes Bad vermag unter bestimmten 
Umständen wahrscheinlich durch Verengerung zahlreicher Hautgefäße einen Herz­
kranken zu töten, während ein Kohlensäurebad Erleichterung bringen kann durch 
Erweiterung nahezu sämtlicher kapillarer Hautgefäßchen mit erheblicher Shombe­
schleunigung, welche O. BRUNS und KÖNIG mikroskopisch (nach dem WEISS­
schen Verfahren) feststellten. Ist die Badetemperatur höher, so müssen wir Er­
weiterung auch von Hautschlagadern erwarten, welche sogar Erniedrigung des 
arteriellen Blutdruckes und Stromverlangsamung herbeizuführen vermag. Ermü­
dung dürfte dabei auch nicht ohne Einfluß sein. Schäumende Getränke vermögen 
auch die Haut und die Schleimhaut des Rachens usw. etwas hyperämisch zu 
machen; Schaumweine tun es mehr als nicht schäumende Weine. Ob das Kohlen­
säurebad außerdem die Herzwirkung noch in anderer Weise beinflußt, ist unbe· 
kannt. In bestimmten leichteren Fällen vermag ein kurzer, ruhiger Spaziergang 
durch Erweiterung von Haut- und Muskelgefäße (es tritt dabei die "Reaktion" der 
Haut ein) den Blutkreislauf und die Herzwirkung zu fördern. Unter geeigneten 
Umständen kann sich das Herz erholen, indem es, wie es scheint, neue Reserve­
energie aufspeichert. In ungünstigen Fällen aber nimmt seine Tätigkeit unauf­
haltsam ab, bis zuletzt, unter Erscheinungen von zunehmender Herzinsuffizienz, 
der Tod erfolgt. In einigen Fällen vermag Digitalis eine auch hochgradige Herz­
insuffizienz aufzuheben; diese ist also nicht durch unveränderliche anatomische 
Veränderungen bedingt, um so weniger, weil die Herztätigkeit auch nach Aussetzen 
des Digitalis wenigstens eine Zeitlang genügend bleiben kann. 

Bemerkenswert ist der günstige Einfluß der horizontalen Ruhelage auf die 
Herzwirkung bei manchen Kranken. Wir vermögen zum Verständnis dieser 
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Erscheinung nur folgendes anzudeuten: Denken wir uns eine horizontale Fläche durch 
den rechten Vorhof, so wird der Blutabfluß aus den Körperteilen unter dieser Fläche 
erschwert, aus denen über ihr gefördert. Nun bilden die unter der Fläche liegenden 
Teile bei aufrechter Körperhaltung einen größeren Körperabschnitt als bei hori­
zontaler Lage und die unteren Extremitäten liegen dann auch viel tiefer unterhalb, 
als der Kopf über der horizontalen Fläche. Alles in allem stellt die horizontale 
Lagerung einen Gewinn an hämostatischer Triebkraft dar. Ferner nimmt die Puls­
zahl durch horizontale Lagerung ab, und zwar beim Gesunden um 10 Schläge 
(VrvENoT). Es gibt aber Herzkranke, die eben beim Liegen mehr Pulsschläge be­
kommen. Bleiben Schlagvolumen und Aortadruck gleich, so würden z. B. 7 Schläge 
weniger in der Minute eine Ersparnis von 7 X 60 X 24 = 10080 Schläge pro Tag, 
d. h. von 10080 (P h + 1/2 m v2 ) gm Arbeit ergeben. Wir wissen aber nichts von 
P, h und v bei diesen Kranken. 

Jedoch werden manche schwere Herzkranke zum Aufrechtsitzen (Orthopnoe) 
gezwungen. Der Kranke kann sich dann mit den Händen gegen feste Punkte 
stemmen und so die Schultergürtel fixieren, so daß auch die Schulter-Brustmuskeln 
an der Erweiterung des Brustkastens mitwirken können. Spielt die Größe eines 
erweiterten Herzens da bei eine Rolle ~ Oder ist es die Lungenstarre (S. 719) oder 
Bronchiolenverengerung (S. 847) durch Schwellung der Schleimhaut, welche zu 
Anstrengung der Einatemmuskeln und daher zu aufrechter Körperhaltung zwingt ~ 
Oder verspürt der Kranke eine gewisse Erleichterung durch diese Haltung dadurch, 
daß die venöse Hyperämie des Gehirns abnimmt ~ Oder alles zusammen ~ Das 
sind unbeantwortete Fragen. 

War der Kranke einige Zeit bettlägerig, so bekommt er "ein leichtes Gefühl" 
im Kopfe, Schwindel oder gar Ohnmacht beim Aufrichten des Oberkörpers. Das 
Blut muß dann ja auf einmal 40-50 cm höher aufgeführt werden, das Herz mehr 
Arbeit leisten, soll das Gehirn ausreichend arterielles Blut bekommen. Tut das 
Herz es nicht oder nicht genügend, so tritt Schwindel oder Ohnmacht durch Hirn­
anämie ein. Wenn der Patient zuerst steht, kommt noch eine Hyperämie der unter­
halb der durch das Herz gedachten horizontalen Fläche liegenden, einem so hohen 
Blutdruck entwöhnten Gefäße (S. 710) hinzu. 

Was liegt der Herzinsuffizienz zugrunde? Immer muß es ein Miß­
verhältnis zwischen funktioneller Anforderung und Funktionstüchtigkeit sein. 
Wie äußert es sich in der Herzwirkung ? Wie wir oben sahen, meist in einer 
Zunahme der Pulszahl und Abnahme der Pulsgröße, der Pulskraft und immer 
in Abnahme des arteriovenösen Blutdruckunterschiedes, der abnimmt durch 
Erniedrigung des arteriellen und Erhöhung des venösen Blutdrucks. 

Wodurch nimmt nun das Schlagvolumen ab ~ Durch geringere diastolische 
Füllung der linken Kammer, durch unvollständige systolische Entleerung oder durch 
beides ~ Die klinischen Befunde haben noch nicht zu Einigkeit geführt, ebensowenig 
wie über die Frage, wann Erweiterung der Herzhöhlen durch Muskelinsuffizienz 
eintritt. Wir haben schon gesehen, daß die Befunde bei Überanstrengung nicht 
gleichlautend waren, daß vielleicht auch Verschiedenheiten vorkommen (S. 775). Auf 
die Fehlerquellen bei der klinischen Untersuchung gehen wir nicht ein. Nun haben 
wir folgende Möglichkeiten zu beachten: Ermüdet ein Muskel, so nimmt, bei gleicher 
Belastung und Reizung, die Hubhöhe, d. h. die Verkürzung seiner Fasel'l1. ab. Ana­
logerweise müssen wir erwarten, daß die systolische Verkürzung eines ermüdenden 
Herzmuskels abnimmt. Dabei dürfen wir voraussetzen, daß die Kraft am Anfang 
der Systole am größten ist, am Ende am geringsten, ähnlich wie die absolute Kraft 
eines Muskels, wie SCHWANN nachgewiesen hat, um so geringer wird, je mehr seine 
Fasern sich schon verkürzt haben. Träfe nicht dieses, sondern etwa das Umgekehrte 
für den Herzmuskel zu, so wäre es weit schlimmer für den Patienten, weil es dann 
keine unvollständige Systole, sondern nur entweder eine vollständige, oder gar 
keine Systole gäbe. Daß aber unvollständige Systole vorkommt, beweist uns die 
mitunter sogar große Menge speckigen Gerinnsels, die wir bei der Autopsie finden, 
und die während des Lebens (agonal) entstanden sein müssen (S. 750 f.). Manches 
Herz mit höchstwahrscheinlich unvollständiger Systole - ich sage nicht: mit 
speckigen Gerinnseln - vermag sich aber bei geeigneter Behandlung zu erholen. 



798 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Nehmen wir nun an, daß Herzinsuffizienz zu unvollständiger Systole führen 
kann, indem die Verkürzung der Muskelfasern nicht mehr maximal ist, so fragt 
sich, ob Herzinsuffizienz immer von Erweiterung (Dilatation) der Herz­
höhlen gefolgt wird. Der klinische Nachweis beginnender Erweiterung ist 
schwer. Und bedenken 'wir, daß Vorhof und Kammer sich abwechselnd zu­
sammenziehen, so wird dadurch die Gefahr noch größer, daß unvollständige 
Systole eines Vorhofs den Eindruck einer Erweiterung einer Kammer macht. 
Wir meinen hier nicht eine Erweiterung, wie bei Aorteninsuffizienz, durch Er­
höhung des intrakardialen Blutdruckes während der Diastole, sondern eine 
Erweiterung infolge von Erschlaffung, von Zunahme der Dehnbarkeit des 
Herzmuskels, so daß auch bei normalem, sogar bei niedrigerem intrakardialem 
Blutdruck während der Diastole eine Überfüllung erfolgt. Eine solche Er­
schlaffung kann durch Erschöpfung oder weitgehende anatomische Verände­
rungen, durch Abnahme des "Herztonus" eintreten. Allerdings kennen wir 
diesen Herztonus noch nicht genügend. Es ist klar, daß das Schlagvolumen 
auch dann, wenn die Kammer diastolisch mehr Blut als normalitel' enthält, 
kleiner sein kann durch unvollständige Systole. Die radioskopisch festgestellte 
Ver kleinerung des Herzens ist einer ungenügenden Diastole zuzuschreiben, 
wenn die Pulszahl schnell und stark zunimmt bei eintretender Insuffizienz 
(S. 775). Erweiterung der Schlagadern durch Ermüdung hat Erniedrigung 
des arteriellen Blutdrucks und dadurch Zunahme der Herzinsuffizienz zur 
Folge. Herzerweiterung hat man bei vielen Soldaten im Felde nach starker 
Ermüdung, auch bei Kindern, die in Fabriken arbeiten (KREHL), oder die viel 
"treppenlaufen oder radfahren", festgestellt ("weakened heart", "Über­
anstrengung des Herzens"). Individuelle Unterschiede treten auch hier zutage. 

Was lehren uns die Sektionsbefunde bei Menschen, die durch Herz­
insuffizienz starben? Manchmal finden wir bei plötzlichem Herztod - z. B. 
durch Überanstrengung oder Schock - die Herzkammern nahezu blutleer. Die 
Möglichkeit ist jedoch dabei zu berücksichtigen, daß die Kammern durch früh­
zeitige Totenstarre das eben bei raschem Tode flüssige Blut ausgepreßt haben. 
In anderen äußersten Fällen finden wir erweiterte Herzhöhlen, gefüllt mit 
100 ccm und mehr speckigen und roten Gerinnseln, während Klappenfehler 
nicht vorhanden sind. In diesen Fällen hat unvollständige Systole bestanden. 
Wieviel Blut enthält aber die normale Kammer am Ende ihrer normalen 
Diastole? Wahrscheinlich nicht 100 ccm. Je niedriger wir diese höchste Grenze 
nehmen, um so häufiger werden wir pathologische Erweiterung durch Erschlaf­
fung annehmen müssen. Offenbar kann Dilatation durch Erschlaffung durch 
die letzte, sei es auch unvollkommene Systole sofern abnehmen, daß sie bei 
der Autopsie nicht nachweisbar ist. Es ist hier weitere Forschung abzuwarten. 

Was -sind nun die anatomischen Grundlagen der Herzinsuffi­
zienz bzw. Herzlähmung ? 

Sekundäre Herzinsuffizienz kann nach ROMBERG und seinen Mitarbeitern 
auf der Höhe einer Infektionskrankheit erfolgen durch Lähmung des Vaso­
motorenzentrums im verlängerten Mark, wodurch der Blutdruck sinkt. Das 
Blut häuft sich dann namentlich in den vom N. splanchnicus innervierten 
Bauchgefäßen an, womit Anämie der anderen Organe und Abnahme des Kreis­
laufs überhaupt einhergeht, ähnlich wie beim Schock 

Es kann bei Infektionskrankheiten aber auch primäre Herzinsuffizienz 
erfolgen, und zwar neben der soeben erwähnten sekundären oder ohne solche. 
So tritt bei Diphtherie nicht selten "Herztod" ein, d. h. Tod durch Herzlähmung. 
Diese kann Ende der 2. oder Anfang der 3. Woche (Frühherztod) oder später, 
sogar viel später (Spätherztod), nach scheinbar vollkommener Genesung, plötz­
lich, meist unerwartet erfolgen. Man findet dann wachsartige Entartung der 
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Muskelfasem oder eine mehr oder weniger ausgedehnte Myokarditis (Abb. 115), 
ausnahmsweise Veränderungen des atrio - ventrikularen Bündels. Außer­
dem ist Vasomotorenlähmung bei Tieren durch Schädigung der Nebennieren 
durch Diphtheriegift möglich (vgl. ROHMER). Auch Influenza kann zu Myo­
karditis und dadurch zu Herzschwäche führen. Die Rolle der Myokarditis er­
heischt weitere Forschung. Mitunter finden wir große alte Schwielen ohne 
Störungen, in anderen Fällen Störungen bei kleinerem Herde. Es kommt 
somit nicht nur auf die Ausdehnung, sondem auch auf den Sitz und die Zahl 
der Herde bzw. auf diffuse Veränderungen an, auch mit Hinsicht auf das 
atrioventrikulare Bündel (s. unten). 

Daß primäre Herzinsuffizienz Folge von Fettherz usw. sein kann, sei hier 
nur kurz erwähnt (s. oben). 

Was liegt der Herzinsuffizienz in anderen Fällen, z. B. bei Klappenfehlem 
zugrunde ~ 

Früher nahm man Verfettung der Herzmuskelfasem, später Myokarditis 
als Grund der Herzinsuffizienz an. Nun findet sich in der Tat mitunter eine 
so ausgedehnte Verfettung von Muskelfasern oder, und zwar häufiger, eine 
so ausgedehnte Fettablagerung unter dem Epikard und zwischen den Muskel­
fasern oder eine so starke Verengerung der Kranzschlagadern oder Myokarditis 
mit Atrophie des Herzmuskels, daß sie wohl zu Herzinsuffizienz führen mußten. 
Die Muskelmasse kann bei Fettherz sehr beträchtlich, bis etwa auf 1/3 und mehr 
abgenommen haben, wie namentlich in der rechten Kammerwand ersichtlich 
ist. Es gibt aber eine ganze Reihe von Fällen von Lähmung eines sogar hyper­
trophischen Herzens ohne daß die gefundenen anatomischen Veränderungen 
sie zu erklären vermögen, indem sie zu geringfügig erscheinen. Der Kliniker 
gebraucht mitunter den nicht empfehlenswerten anatomischen Namen "Myode­
generatio cordis", um' Herzinsuffizienz unbekannten Ursprunges anzudeuten. 
Es sind hier mehrere Möglichkeiten zu berücksichtigen: Zunahme des Klappen­
fehlers bzw. Hinzutreten neuer Fehler, Arteriosklerose, Nephritis usw. 

Selbstverständlich dürfen wir nicht jede anatomische Veränderung als für die 
Herzinsuffizienz verantwortlich betrachten. Dies zu bedenken kann z. B. in foren­
sischen oder Unfallversicherungssachen von großer Bedeutung sein. Es kann z. B. 
der Tod durch Schock eintreten und eine harmlose myokarditisehe Schwiele bei 
der Sektion nachweisbar sein. In anderen Fällen kann es sich um Giftwirkung ohne 
zur Zeit bekannte Gewebeveränderun,gen handeln, und zwar um eine bakterielle 
(bei Infektionskrankheiten) oder um eine sonstige, nichtbakterielle Herzvergiftung 
(s. unten). Wir sind jedoch nicht berechtigt, einen plötzlichen Herztod ein paar 
Wochen nach dem Schwunde aller infektiösen Veränderungen der Schädigung 
des Herzens durch Diphtheriegift zuzuschreiben, wenn keine Gewebsveränderungen 
vorliegen, welche darauf hinweisen. In wieder anderen Fällen kann starke Über­
anstrengung (durch langes Laufen z. B.) zu plötzlicher Herzlähmung geführt haben. 
Ist denn nicht auch Erschöpfung eines hypertrophischen Muskels bei Ruderern z. B. 
als Grundlage der Lähmung zu betrachten, eine Erschöpfung, die rascher oder 
langsamer eintritt ~ In gewissen Fällen ist vielleicht Myokarditis im hypertro­
phischen Herzen der Ursprung der Herzinsuffizienz, wie KREHL und ROMBERG 
betont haben. Bevor wir aber ein einigermaßen abschließendes Urteil aufstellen, 
muß in einer Reihe von Fällen nicht nur die Ausdehnung, sondern auch der 
Si tz der anatomischen Veränderung, der Herznerven bis in ihren Kernen, und 
zwar in Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen genau berücksichtigt 
werden, vollständig nicht nur mit Hinsicht auf das HIS sehe atrioventrikulare 
Bündel aus embryonalen Muskelzellen, das man als Reizleitungssystem betrachtet. 
Dieses Bündel fängt an im TAwARAschen Knoten im Septum atriorum, an 
der Aortenwurzel unter der halbmondförmigen Klappe, an der keine Kranz­
schlagader entspringt. Er liegt dicht oberhalb des Septum fibrosum, das Vorhof 
und Kammer vollkommen trennt. Das Hrssche Bündel ist die einzige muskulöse 
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Verbindung zwischen Vorhöfen und Kammern. Vom Vorhof her steigt es durch 
das Septum fibrosum zur Kuppe des Kammerseptums und an den beiden Seiten 
dieses Septums in zwei Schenkeln herab zu den Papillarmuskeln in beiden Kam­
mern. Von diesen aus breitet es sich an der ganzen Kammerwand in Gestalt 
eines zierlichen Netzwerkes aus, welches dann erst mit der Kammermuskulatur in 
unmittelbare Verbindung tritt. Die Endauf'breitungen dieses Reizleituugssystemes 
entsprechen den netzförmigen PURKINJEschen Fäden. Dieses HIS sehe Bündel ver­
mittelt, nach verbreiteter Annahme, die Reizleitlmg zwischen Vorhöfen und Kam· 
mern (s. später). Im Sinus knoten von KEITH, FLAcK und KOCH (in der Wand des 
rechten Vorhofs, rechts von der Einmündung der oberen Hohlader) entsteht der 
Reiz. Dieser Knoten hängt wohl mit dem Herzmuskel, jedoch nicht unmittelbar 
mit dem HIS sehen Büudel zusammen. In letzterem entsteht nach Vernichtung 

des Knotens der Reiz. Nach Durch-

1.," lk,'r ~.·" lln"k.1 "IumIllII . Knote n ~lC~IC1!lntekrel trennung des Bündels werden in tel" 
- "", lies Bündel, u . tiären Zentren der Kammern Reize 

Abb. 33S. Hlssches Bündel im Kalbsherzen. (Nach 
einer Modell-Rekonstrukti9n von LYDIA DE WITT; 
aus KÜLBs in MOHR-STAEHELIN, Handb. d. inn. 

Med. Bd. II.) 

gebildet. Ob dies in Muskel· oder 
Nervenzellen geschieht, ist noch 
nicht sichergestellt (s. unten; vgl. 
auch CE ELEN ). 

Nun baben MÖNCKEBERG u. a. 
eine gewisse Unabbängigkeit des 
Ernährungszustandes diesesBündels 
von dem des übrigen Herzmuskels 
festgestellt. Es nimmt an Hyper­
tropbie bzw. Atropbie des übrigen 
Herzmuskels keinen Teil. Auch fet­
tige Entartung kann selbständig im 
Bündel vorkommen, andererseits 
fehlen, wo sie im übrigen Herzen 
vorhanden ist usw. Eine alleinige 
starke Veränderung dieses Bündels 
obne weiteres führt anscbeinend 
nicht zu Herzinsuffizienz. Man bat 
jedenfalls ziemlich starke Verände­
rungen des Bündels ohne nennens­
werte Funktionsstörung des Her­
zens festgestellt. Sogar völlige 
Durcbtrennung des Bündels wird 
allerdings von einer "Dissoziation" 
von Vorhofs- und Kammertätigkeit, 
aber nicht von Herzinsuffizienz ge­
folgt, was mit der Auffassung des 

Bündels als "Reizleitungssystem" übereinstimmt. Es müssen denn auch alle anderen 
Herzabschnitte gesetzmäßig untersucbt werden, wo bei die anatomischen mit den 
klinischen Befunden zu vergleichen sind. 

Schließlich müssen wir die Möglichkeit beachten, daß die bei Hypertrophie 
nach dem Wachstumsalter gebildete Muskelsubstanz minderwertig ist, ob­
wohl wir irgend einen morphologischen oder chemischen Unterschied anzugeben 
zur Zeit nicht vermögen. Ein minderwertiges Gewebe wird früher altern, es 
wird den Anforderungen der Tätigkeit rascher erliegen. Wir wollen uns hier 
nicht weiter auf hypothetisches Gebiet begeben, sondern nur daran erinnern, 
daß die nach dem Wachstum, durch höhere funktionelle Anforderung ein­
tretende Hypertrophie eines Skelettmuskels wieder schwindet, sobald die An­
forderung niedriger wird. Dies gilt auch für die Arbeitshypertrophie des Her­
zens. Muskeln, die sich während des Wachstums durch starke Arbeit kräftig 
entwickeln, scheinen diese größere Kraft mehr für immer zu erwerben. Selbst­
verständlich ist die Anlage dabei zu berücksichtigen. 
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Alles in allem gibt es Fälle von Herzinsuffizienz, deren anatomische Grund­
lage wir noch nicht kennen, ebensowenig wie die der Herzinsuffizienz nach einem 
heftigen Schrecken. In welchen Fällen die erheblichen Besserungen durch 
Digitalis und in welchem durch Chinin, das schon HUET als ein Gefäß- und 
Herztonikum lobte, eintreten, ist eine offene Frage. 

In neuer Zeit haben mehrere Forscher den Nutzen von Zucker, sogar Zucker­
infusionen gegen gewisse Störungen der Herztätigkeit betont (BÜDINGEN, 
KAUSCH). Es soll der Glykogengehalt des Herzmuskels dadurch zunehmen, 
besonders wenn Hypoglykämie besteht, bei Erschöpfung. 

Die Herzinsuffizienz bei oder nach Arhythmie kann, ebenso wie die Arhyth­
mie, bekannten oder unbekannten Ursprunges sein (s. unten). 

Arhythmien, Allorrhythmien, Änderungen der Pulsfrequenz, 
Herzneurosen. 

Arhythmie bedeutet Störung des Rhythmus der Herztätigkeit, also der 
Dauerverhältnisse ihrer einzelnen Teile. Man gebraucht das Wort aber auch 
wohl für Störungen der Schlaghäufigkeit bei erhaltenem Rhythmus. Ist der 
Rhythmus geändert, aber regelmäßig, so redet man von Allorrhythmie. 

Viele der hier zu behandelnden Störungen hat man als funktionelle oder 
nervöse (Neurosen) betrachtet, d. h. als Störungen ohne nachweisbare organische 
Grundlage. Jede Funktionsstörung fußt aber in Störung stofflicher Vorgänge. 
Je mehr wir suchen, um so öfter finden wir die organische Grundlage einer 
Störung. Im allgemeinen ist es jedoch oft schwer, aus den klinischen Er­
scheinungen allein zu entscheiden, ob nur geringfügige, nicht nachweisbare, 
oder tiefgreifende anatomische Veränderungen einer Funktionsstörung zugrunde 
liegen. So kann z. B. nach Influenza, Angina oder Gelenkrheumatismus Myo­
karditis bestehen, die zu "nervös" erscheinenden Störungen führt, deren V er­
kennung dem Kranken verhängnisvoll werden kann. Auch nach Typhus und 
Diphtherie kommen ähnliche Arhythmien vor, ähnlich wie ohne nachweisbare 
Infektionskrankheit. 

So z. B. fand sich bei einem 25jährigen jungen Mann bei der Autopsie eine 
ganz erhebliche Verdickung der Intima der Aorta ascendens und des Aortenbogens; 
die Öffnungen der Kranzschlagadern waren zu ganz kleinen Spältchen, die Anfänge 
des Truncus anonymus und der Carotis communis bis auf etwa 1/3 ihrer usprÜllg­
lichen Lichtung verengert. Während des Lebens hatte er Schmerzen in der Herz­
gegend, die das eine lYlal nach Bewegung, ein anderes Mal eben durch Bettruhe 
oder Elektrizität abnahmen, also wechselnd wie bei einer "Neurose". Er starb plötz­
lich nach einem kurzen Spaziergang im Garten. Es können auch andere "organische" 
Krankheiten, wie Zuckerkrankheit und Leberzirrhose einen wechselvollen, uner­
warteten Verlauf haben. 

Solche Beispiele mahnen zu größter Zurückhaltung mit der Annahme einer 
"Neurose", wenn man damit erkennbare, tödliche anatomische Veränderungen 
ausschließt. Andererseits können (s. oben) ziemlich starke anatomische Verände­
rungen des Atrioventrikularbündels (MöNcKEBERG) nach dem Tode nachgewiesen 
werden, während keine Erscheinungen während des Lebens auf sie hinwiesen. 
Wir dürfen somit nicht eine Funktionsstörung ohne weiteres einer nach dem 
Tode nachgewiesenen anatomischen Veränderung zuschreiben. Hier ist noch 
viel durch vergleichende, auch experimentelle Zusammenwirkung von Arzt und 
Patholog-Anatom zu arbeiten, bevor wir zu Schlußfolgerungen berechtigt sind. 

Man hat früher manche Arhythmie, die viele Jahre bestehen kann bei voll­
kommener Leistungsfähigkeit des Herzens (WENCKEBACH), einer schweren Schä. 
digung des Herzmuskels zugeschrieben. Später hat sich jedoch herausgestellt, 
daß diese vollkommen fehlen kann, ebenso wie manche ReizleitungEstörung, 

Tendeloo, Allgem. Pathologje. 2. Auf I. 51 
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die man klinisch annahm (KRAUS u. a.). So kommen z. B. Extrasystolen 
auch beim gesunden Menschen vor, und zwar ebenso wie andere Arhythmie­
formen, besonders bei Menschen mit abnorm reizbarem Nervensystem, und 
zwar bei Kindern, vor allem im Schlaf. Durch Druck mit der Fingerkuppe 
auf den Vagus (lateral von der Karotis), auch wohl durch Druck auf den 
Augapfel oder den Bauch läßt sich eine Extrasystole hervorrufen (KRAUS 
und NICOLAI u. a.). HERING, FUNKE u. a. haben bei Tieren Extrasystolen her­
vorgerufen durch Reizung des Vagus oder des Vasomotorenzentrums. Auch 
die Erfahrung, daß Beruhigung des Patienten ein Heilmittel ist, beansprucht 
in dieser Hinsicht Beachtung. Extrasystolen können aber auch bei schwerer 
Herzschädigung auftreten. 

Man deutet mit Extrasystole nicht eine überzählige, sondern eine vorzeitige 
Zusammenziehung des ganzen Herzens oder eines Herzteils an, die dann von einer 
längeren Pause gefolgt wird, indem die nachfolgende Systole nur etwas früher als 
am richtigen, normalen Zeitpunkt eintritt. Dieser Herzschlag pflegt dann aber 
besonders kräftig zu sein, was dem Patienten eine unangenehme Empfindung be­
reitet, abgesehen von etwaigen Kreislaufstörungen, wenn es nämlicb eine Extra­
systole der linken Kammer ist . 

.Abb. 339. Ventrikulare Extrasystole: r' vorzeitige Systole (nach MAOKENZIE, 
Herzkrankheiten). 

Die Extrasystole tritt schon vor Ablauf der Diastole ein, wenn die Erregbarkeit 
des Herzens, die während .der Systole = 0 ist ("refraktäre" Phase MAREYs; eine 
Refraktärzeit hat man übrigens auch bei maxi mal gereizten anderen Muskeln, 
am Froschiscbiadikus usw. beobachtet), noch beranwächst. Es scheint für den 
t&stenden Finger ein Puls ausgefallen zu sein - der alte "Pulsus intermittens" 
ist eine Extrasystole der Kammer. Durch vergleichende graphische Untersuchung 
des Radial- und Jugularpulses und des Herzstoßes erkennt man aber ihre Natur. 
Die Extrasystolen der Kammer, die sich nicht nur am Herzen, sondern auch am 
Radialpuls feststellen lassen, kennen wir am besten. Von den Sinus- und Vorhof­
extrasystolen wissen wir viel weniger. Letztere scheinen z. B. bei starker Erweiterung 
des linken Vorhofs bei Mitralstenose aufzutreten. Die aurikulare Extrasystole ist 
an der Jugularkurve erkennbar, .welche einigen Aufschluß über die Wirkung des 
rechten Vorhofs und der rechten Kammer gibt. 

Man unterscheidet eine ventrikulare und aurikulare Extrasystole, je nach­
dem man eine abnorme Reizung der Kammer oder des Vorhofs annimmt. Eine 
atrioventrikulare Extrasystole schreibt man einer Reizung des HIssehen Bündels 
zu, wobei der Reiz gleichmäßig nach Vorhof und Kammer fortgeleitet wird, so daß 
sich diese beiden Abschnitte gleichzeitig vorzeitig zusammenziehen. 
. Andere Störungen, nämlich die der Schlaghäufigkeit, hat man lange 
Zeit als neurogenen Ursprunges betrachtet, indem man, je nach den Erschei­
nungen, einen Reizungs- oder aber einen Lähmungszustand der Herznerven 
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annahm. Es kamen dabei also der tonisch (fortwährend) hemmende Vagus und die 
sympathischen Förderungsnerven in Betracht. In letzter Zeit haben aber viele 
Forscher (HERING, MACKENZIE, WENCKEBACH, F. B. HOFFMANN u. a.) den Herz­
rhythmus studiert und dabei auf die Möglichkeit einer myogenen Entstehung 
mancher Funktionsstörungen hingewiesen. Diese Untersuchungen schlossen sich 
den physiologischen von GASKELL, ENGELMANN u. a. an, die zur Annahme des 
myogenen Ursprunges der Herztätigkeit geführt hatten. Diese Frage 
nach dem Entstehungsort des Herzreizes - in den intrakardialen Nervenganglien 
oder im Herzmuskel selbst? - ist noch nicht entscheidend beantwortet worden. 

SChOll FICK und ENGELMANN hatten früher aus ihren Versuchsergebnissen 
eine Reizleitung durch den Herzmuskel abgeleitet. Der Nachweis des HIssehen 
Bündels gab dieser Annahme anscheinend eine anatomische Grundlage. Der "Herz­
reiz" sollte dann nach einigen Forschern im Sinusknoten von KEITH, FLACK und 
KOCH, oder im TAWARAschen Knoten entstehen. Jedenfalls nennt man Reize, 
die von der Sinusgegend ausgehen, nomotope, alle anderen heterotope. Nach 
Durchschneidung des HIS sehen Bündels (HIS, ERLANGER, HERING u. a.) schlagen 
die Kammern selbständig, unabhängig von den Vorhöfen, 30-40 in der Minute. 
Herzblock nennt man diesen Zustand, weil die Reizleitung von den Vorhöfen zu 
den Kammern "blockiert" wird. Herzblock ist aber von vornherein ebensegut 
möglich bei neuro - wie bei myogener Reizung und ebensogut bei Leitung des 
Reizes durch Nerven- wie durch Muskelsubstanz. Nun haben TAWARA u. a. in allen 
Teilen des Herrmuskels, au<,h im Atrioventrikularbündel und im Sinusknoten, 
Nervenfasern und Ganglienzellen mwhgewiesen. Sowohl Reizleitung durch Nerven· 
fasern wie Reizbildung in Ganglienzellen ist somit in allen HerzteHen, auch im HIS· 
sehen Bündel möglich. Nach Durchtrennung des HIsschen Bündels kommen die 
Ganglienzellen der Kammerwand als Stätte der Reizbildung in Betracht. DiE' 
myogene Theorie ist durch neuere Untersuchungen keineswegs fester begründet. 
Bemerkenswert si.nd die Befunde CARLSONS, der bei Limulus polyphemus, einer 
Krebsart, bei der die Herznerven dem Herzen locker aufliegen, nachwies, daß die 
Herztätigkeit nach Abtrennung der Nerven aufhörte und nicht wieder hervorzurufen 
war. Sofern ich weiß, sind diese Untersuchungen noch nicht nachgeprüft. Wir 
müssen uns aber jedenfalls die Bemerkung erlauben: Überall im Körper, wo sich 
Muskelzellen und Ganglienzellen in anatomischer Verknüpfung finden, sind jene 
diesen untergeordnet. Sollte das im Herzen anders sein Y Es ist möglich, bis jetzt 
aber nicht wahrscheinlich gemacht worden. 

Niemand bezweifelt, daß die Herzwirkung vom Nervensystem beeinflußt 
wird durch seelische und andere neurogene Reize. Bei den verschiedenen 
Arhythmien und Änderungen der Schlaghäufigkeit ist immer die Frage zu beant­
worten: Ist die Störung neuro- oder myogenen Ursprungs? Immer 
ist nach beiden Richtungen hin sowohl klinisch wie anatomisch zu forschen. 

ENGELMANN unterscheidet chronotrope, inotrope, dromotrope und bathmo­
trope Nervenwirkung. Die chronotrope Nervenwirkung beeinflußt die 
Schlaghäufigkeit und den Rhythmus, die inotrope die Schlagstärke, die 
dromotrope die Reizleitung und die bathmotrope die Reizbarkeit bzw. die 
Reizbildung. Man darf nun aber nicht voraussetzen, daß jeder besonderen 
Arhythmieform die Störung einer einzigen dieser Eigenschaften zugrunde liegt. 
Das mag dann und wann zutreffen, wir sind aber keineswegs berechtigt, es im 
allgemeinen zu erwarten. Die pathologisch-anatomische Erfahrung lehrt im 
Gegenteil, daß die anatomischen Veränderungen bei Entzündungen usw. sich 
keineswegs auf bestimmte Zellen oder Zellgruppen, welche die Träger bloß 
bestimmter Eigenschaften sind, zu beschränken pflegen. Eine elektive Wir­
kung bestimmter Gifte wäre möglich in bestimmten Fällen. Außerdem ist es 
nicht einmal sicher, daß obige Eigenschaften eine getrennte anatomische Grund­
lage haben. Wer von obiger Voraussetzung ausgeht, läuft große Gefahr unrich­
tige Gruppierungen vorzunehmen. 

51* 
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Obwohl die verlangsamende (negativ chronotrope) Wirkung der Vagus­
reizung und die beschleunigende (positiv chronotrope) Wirkung der Sym­
pathikusreizung schon seit langem feststeht, ist die Möglichkeit einer myo­
genen Änderung der Schlaghäufigkeit immer wohl zu berücksichtigen. 

So ist die Frage noch ungelöst, ob Durchtrennung bzw. starke anatomische 
Veränderung des HIsschen Bündels zu myo- oder zu neurogener Verlangsamung 
der Kammerschläge führt. Ein neurogener Ursprung der geänderten Schlaghäufig­
keit ist anzunehmen, wenn keine Veränderungen im Herzmuskel, extrakardiale Ver­
ändermlgen der Herznerven hingegen wohl nachweisbar sind. So liegt kein Grmld 
vor, die Pulsverlangsamung bei tuberkulöser Hirnhautentzündung etwas anderem 
als dem Druck des meningitischen Exsudats auf den Vagus zuzuschreiben. Nach 
einiger Zeit kann der Vagus erlahmen und demzufolge Pulsbeschleunigung ein­
treten. Unklarer ist schon die vermeh-rte Puls zahl bei Hyperthyreoidie. Daß sich 
dabei auch andere Zeichen von Sympathikusreizung finden, schließt unmittelbare 
Reizung des Herzmuskels nicht aus. Sämtliche Herznerven können sowohl intra­
wie extrakardial geschädigt (gereizt) werden, und zwar letzteres in ihrem Zentrum 
oder in ihrem peripheren Abschnitt. Im allgemeinen ist die Entscheidung, ob die 
Störung der Herztätigkeit myo- oder neurogen ist, schwer oder zur Zeit unmöglich, 
wel1.n sie nicht sicher extrakardial entsteht. 

Ein anderes Beispiel: Starker Ikterus kann zu Verlangsamung und Abschwä­
chung, auch zu Unregelmäßigkeit der Herztätigkeit führen. Wodurch und wie? 
Man ist darüber einig, daß die Gallensäuren den schädigenden Stoff darstellen 
(RÖHRIG). Was greifen sie an? RÖHRIG rief durch Einspritzung von Galle. ins 
Blut, nach Durchschneidung der Vagi und des Sympathikus, Pulsverlangsamung 
hervor. Er nahm eine Beeinträchtigung der Ernährung des Herzmuskels an, viel· 
leicht durch Schädigung der roten Blutkörperchen. Das ist gewiß als möglich zu 
betrachten. Es ist aber außerdem möglich, daß die Gallensäuren den Herzmuskel 
selbst schädigen. Sie sind für Skelettmuskeln sehr giftig (KÜHNE u. a.). Damit 
wäre aber eine Schädigung von intrakardialen Herznerven noch nicht ausgeschlossen. 
Nach neueren Untersuchungen von BRANDENBURG greift die Galle das Frosch­
herz in der Sinusgegend an, wo das Reizzentrmn, wo auch Ganglienzellen sich finden. 
Die Frage, ob letztere geschädigt werden, ist eine offene. Die Versuche von BRAUN 
und IHAYER schließen eine Nervenschädigung nicht aus: Sie sahen verminderte 
Schlagzahl des Säugetierherzens durch Galle, auch nach Atropinisierung des Vagus. 
Auch wenn wir annehmen, daß sämtliche Vagusfäserchen durch das Atropin gelähmt 
waren, beweist dieses Ergebnis nur - was allerdings sehr wichtig ist - daß die 
Galle durch Schädigung des Herzmuskels oder dessen Ganglienzellen, ohne Vagus­
wirkung, Pulsverlangsamung bewirkt, nicht aber, daß sie nicht außerdem einen 
nichtgelähmten Vagus zu reizen vermag_ 

Die Phal'makologen weisen übrigens auf Gifte hin, die nur bestimmte Strecken 
eines Herznerven erregen bzw. lähmen. So erregen das Adrenalin und die zur Digi­
talingruppe gehörenden Gifte das Vaguszentrmn. Das Nikotin lähmt, nach vorüber­
gehender Erreglmg, periphere extrakardiale Vagusabschnitte (SCHMIEDEBERG), 
wobei die gelähmte "präganglionäre" Strecke leitungsunfähig wiTd. Das Herz 
schlägt anscheinend, mitunter nach kurzem vorübergehendem Stillstand in Diastole 
normaL Reizt man dann aber den Sinus venosus oder bringt man etwas Muskarin 
auf das Herz, so bleibt das zuvor mit Nikotin vergiftete Herz in Diastole stehen. 
Muskarin an und für sich beeinflußt nämlich, so wie Atropin, die "postganglionären" 
intrakardialen Vagusfasern, die schon bei der Sinusreizung getroffen werden. Das 
Muskarin führt durch Hemmung (negativ inotrope Wirkung) zmn Stillstand in 
Diastole: mechanische oder elektrische Reizung löst jedoch sofort eine Zusammen­
ziehung der Herzkammer aus. Atropin in kleinen Gaben am Herzen lähmt hin­
gegen die vom Muskarin gereizten Endapparate. Diese WirkmIgen hat man nicht 
nur am Frosch-, sondern auch am Warmblüterherzen beobachtet. VgL für Einzel· 
heiten HEINZ, GOTTLIEB und MEYER u. a. 

Aber auch bei extrakardialem Sitz der primären Störung kann die Ent­
scheidung, ob die Änderung der Herztätigkeit durch Muskel- oder Nerven-
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schädigung oder durch beides eintritt, schwer sein. Was bewirkt die vermehrte 
Schlagzahl beim Fieber? Das wärmere Blut, das fiebereregende Gift oder 
beides ? (s. Fieber). Was ist aber der Angriffspunkt? 

Erhöhung des arteriellen Blutdruckes durch Abklemmung der Aorta oder der 
Lungenschlagader kanu zu Extrasystolen führen, die im ersten Fall von der linken, 
im letzteren Fall von der rechten Kammer ausgehen. Blutdrucksenkung durch 
Aderlaß wird von einer Zunahme der Schlagzahl gefolgt. Wo liegt der Angriffs. 
punkt in diesen Fällen ~ Eine vorübergehende Blutdrucksteigerung reizt nach 
BERNSTEIN das Vaguszentrum. Ist das aber die ganze Wirkung oder macht sich 
auch die Änderung, die Erhöhung bzw. Erniedrigung des intrakardialen Blutdruckes 
auf den Herzmuskel bzw. die intrakardialen Herznerven geltend ~ Reizt "Er. 
stickungsblut" das Vaguszentrum ebenso wie das Vasomotorenzentrum, oder greift 
es auch intrakardiale Nerven oder den Herzmuskel an ~ 

Gleichzeitige gleichsinnige Änderungen der Atmungshäufigkeit weisen inl 
allgemeinen auf Reizung (Schädiglmg) extrakardialer Nerven hin, ohne jedoch ohne 
weiteres Einwirkung auf den Herzmuskel auszuschließen. Puls und Atmung können 
auch bei Körperanstrengung im normalen Zahlenverhältnis (4 : 1) zunehmen. Wir 
kennen aber Ausnahmen, welche ihren Usprung außerhalb oder innerhalb des 
Herzens haben können. So vermag ein vollkommen "normaler" Mensch seine 
Atmung willkürlich bedeutend zu beschleunigen oder zu verlangsamen, ohne daß 
sich die Pulszahl entsprechend ändert. Vielleicht stellt die relative Pulsverlang. 
samung beim Typhus ein Beispiel einer intrakardialen Schädigung dar. Das Typhus· 
gift vermag Muskeln (S. 345), vielleicht aber auch Herzerven zu schädigen. 

Wir wollen jetzt einige Arhythmien kurz besprechen. Dabei fragt sich 
somit jedesmal, ob die Arhythmie einen extra. oder intrakardialen, einen 
neuro· oder myogenen Ursprung hat. 

Zunächst die Extrasystole. Sie kann intrakardialen oder extrakardialen 
(neurogenen) Ursprunges sein. So kann sie durch stärkere Füllung des Magens 
(Vagusreizung n eintreten. Tabak, Galle (s. oben), salizylsaures Natrium, 
Digitalis vermögen ebenfalls Extrasystolen hervorzurufen, ohne daß wir von 
ihrem Ursprung etwas mehr angeben können als aus dem bereits Bemerkten 
erhellt. Ob die Extrasystolen, die bei Herzklappenfehlern, bei Concretio peri. 
cardii und bei Myokarditis, bei Schrumpfniere mit erhöhtem Aortendruck und 
die, welche durch Kneifen des Herzens oder durch Einstich auftreten, neuro· 
oder myogen sind, ist nicht ausgemacht. Ebensowenig ist dies für die harm. 
losen Extrasystolen, welche bei Kindern durch Ermüdung oder ohne bekannten 
Anlaß auftreten. 

Einer extrakardialen Vagusreizung ist wohl die respiratorische 
Ar h yt h mi e zuzuschreiben. Sie kommt bei Kindern und nach Infektions· 
krankheiten auch bei Erwachsenen vor ohne ernste intra. oder extrakardiale 
Veränderungen. Diese Arhythmie kennzeichnet sich durch geringere Pulszahl 
während der ruhigen Ausatmung, so daß z. B. 3 exspiratorische auf 5 inspira. 
torische Pulsschläge kommen, während doch die Ausatmung länger dauert. 
Die Kraft der Schläge ist annähernd gleich. Sie kommt beim normalen Hund 
in der Regel ("Hundepuls"), beim normalen Menschen nicht selten vor, und 
zwar in jedem Lebensalter (WIERSMA). Bei Tieren schwindet sie durch Durch. 
schneidung oder Atropinisierung des Vagus. Beim Menschen schwindet sie 
durch alles, was das Herz schneller schlagen macht (WENCKEBACH). So hat 
C. WINKLER das Aufhören der respiratorischen Arhythmie festgestellt, wenn 
durch Aufmerksamkeit die Pulszahl zunimmt, während WIERSMA respiratori. 
sche Arhythmie mit Pulsverlangsamung nachwies, wenn die Aufmerksamkeit 
abschweifte oder aufhörte. Dieser Einfluß der Aufmerksamkeit und die Zu­
nahme durch aufrechte Körperhaltung unterscheiden diese exspiratorische Puls· 
verlangsamung, die zu deutlicher Abnahme der Pulszahl führen kann, von der 
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Bradykardie (s. unten). Bedenken wir, daß der Puls des Kranken während der 
Untersuchung an Zahl bedeutend zunehmen kann ("Beobachtungspuls"). 

Wie entsteht die respiratorische Arhythmie ~ Der Versuch des belgischen Physio­
logen FREDERICQ (1882) ist sehr lehrreich: Er entfernt bei einem Hunde den 
größten Teil der Brustwand, macht einen breiten Kreuzschnitt in der Bauchwand, 
lähmt das Zwerchfell durch Durchschneidung des N. phrenicus, schont jedoch die 
Vagi. Das Tier kann jetzt nur durch künstliche Atmung, d. h. durch Einblasung 
von Luft in die Luftröhre usw., am Leben bleiben. Während der künstlichen Atmung 
schwindet die respiratorische .Arhythmie vollständig. Setzt man aber diese Atmung 
einen .Augenblick aus, so beginnt das Tier seine .Atmungsmuskeln fruchtlos anzu­
strengen und die Arhythmie erscheint wieder. Die Lungen werden dabei gar nicht 
gedehnt. Wir müssen einen Zusammenhang zwischen der Arhythmie und der 
Anstrengung der Atmungsmuskeln annehmen. Aber wie? Offenbar durch Vagus­
erregung. Durchschneidet oder atropinisiert man nämlich bei einem solchen Hunde 
die Vagi, so bleibt die Arhythmie ebenso wie bei normaler Atmung aus. Wir 
müssen der Vaguswirkung dabei eine exspiratorische VerlangsamlIDg zuschreiben. 
Darauf weist auch die Abnahme der ganzen Pulszahl hin. Die Wirkung der Ein­
atmungsmuskeln hat wahrscheinlich eine Vagusreizung zur Folge, welche aber erst 
am Ende der Einatmung (WERTHEDIER) den Puls verlangsamt. 

Nicht mit ihr zu verwechseln ist der Pulsus paradoxus, s. inspiratione 
intermittens. Während die respiratorische Arhythmie bei ruhiger Atmung er­
scheint, tritt der paradoxe Puls bei tiefer Einatmung, z. B. beim MÜLLERschen 
Versuch oder bei adhäsiver Mediastinoperikarditis ein: der Puls wird dann lang­
samer und kleiner, er kann sogar schwinden. 

Wir haben schon Fälle von beschleunigter Herzwirkung kennen gelernt. 
Beschleunigte Herzwirkung, die als einzige Erscheinung auftritt oder wenigstens 
im Vordergrund steht, nennt man Tachykardie. Auch haben wir schon 
darauf hingewiesen, daß die Herzarbeit während einer gewissen Zeit vom Pro­
dukt P mit der Pulszahl und dem Aortendruck während jener Zeit bestimmt 
wird. Im allgemeinen nimmt bei Beschleunigung der Herztätigkeit zunächst 
vor allem die Dauer der Diastole ab. 

Schon lange bekannt ist die orthostatische Tachykardie, d. h. die bei 
manchen Personen eintretende Puls beschleunigung durch Änderung der horizontalen 
Lagerung in die aufrechte Körperhaltung (vgl. S. 797). Dabei kann der Blutdruck 
zunehmen oder gleich bleiben (ESMEIN). 

Die Schlaghäufigkeit des Herzens ändert sich ferner im allgemeinen leicht durch' 
Schmerz, frohe Erwartung, Musik usw. Im allgemeinen ist die Entscheidung, ob 
Vaguslähmung oder Sympathikusreizung oder Muskeländerung der Tachykardie 
zugrunde liegt, schwer, 

Eine besondere Stelle beansprucht die paroxysmale (anfallsweise auftretende) 
auch wohl als "essentielle" bezeichnete Tachykardie, Die Anfälle kommen nach 
Gemütserregungen, Muskelanstrengung, Magen- oder Darmblähung oder ohne .An­
laß bei sonst anscheinend gesunden Menschen vor, Ich habe Patienten gekannt, 
die jedesmal, wenn im Frühjahr oder Sommer die Lufttemperatur rasch bedeutend 
anstieg, einen .Anfall bekamen, Die Anfälle setzen plötzlich oder allmählich ein 
und können verschieden lange, von einigen Augenblicken bis zu Tage lang dauern. 
Mitunter dehnen sie sich aus und es wird sogar die paroxysmale Tachykardie eine 
dauernde, Es gibt auch dauernde Tachykardie anderen Ursprunges, wie z. B. die 
bei Basedowscher Krankheit, 

Ist diese Tachykardie extra- oder intmkardialen, neuro- oder myogenen Ur­
sprunges? Nur ausnahmsweise hat eine eingehende Untersuchung stattgefunden. 
Man hat einen Druck durch vergrößerte Lymphdrüsen auf den Vagus nachgewiesen. 
Ist das die Quelle der Tachykardie ~ Es hat aber sogar Durchschneidung eines 
Yagus nur vorübergehende Pulsbeschleunigung zur Folge. Damit ist'aber die Frage 
nicht beantwortet, was für Einfluß Druck vergrößerter Lymphdrüsen auf die hem­
menden und die fördernden (beschleunigenden) Vagusfasern ausübt. Der Druck 
kann zu- oder abnehmen durch .Anhäufung bzw, Resorption von Blut oder Exsudat. 
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Vielleicht ist Vagusentzündung dabei noch zu berücksichtigen. Tachykardie ist 
aber häufig, die Fälle mit nachgewiesener extrakardialer Vagusschädigung sind 
selten, so daß ein zufälliges Zusammentreffen nicht ausgeschlossen, und gesetz­
mäßige Untersuchung- auch des Sympathikus erforderlich ist. Die Möglichkeit 
eines intrakardialen neuro- oder myogenen Ursprunges ist außerdem zu berück­
sichtigen. Die vorliegenden Daten erlauben kein Urteil. Auch die Beziehung der 
Tachykardie - die im allgemeinen keine ernste Bedeutung hat - in bestimmten 
Fällen zu einer organischen Herzveränderung ist ebenfalls noch aufzuklären. 
MACKENZIE meint den Ursprung mancher paroxysmaler Tachykardie in Vorhof­
flimmern (s. unten) suchen zu müssen. 

Bradykardie bedeutet vorübergehende oder dauernde Pulsverlangsamung 
durch Abnahme der Kammerschläge allein. Wir haben oben schon die Brady­
kardie durch Giftwirkung erwähnt. Außerdem kommt ein abnorm lang­
samer Puls (55-60 Schläge) sogar familiär, nicht selten bei anscheinend normalen 
Menschen vor. NAPOLEON hatte einen Puls von 44 Schlägen in der Minute. 
Die "Bradysphygmie" durch Extrasystolen ist eine nur scheinbare Brady­
kardie. Nun ist aber Pulsverlangsamung durch verringerten Kammerschlag 
kein einheitlicher Begriff: Bei der soeben genannten, mitunter familiären, 
harmlosen Bradykardie schlagen sämtliche Herzabschnitte gleich weniger, aber 
gleich häufig. In anderen Fällen jedoch schlagen die Vorhöfe - wie man durch 
Vergleichen von Kurven des Jugularpulses mit denen des Radialpulses und des 
Spitzenstoßes feststellen kann (vgl. MACKENZIE u. a.) - im gleichen oder gar 
in rascherem Tempo weiter, während die Kammerschläge verlangsamt sind. 
Man nimmt hier Herz block (s. oben) an, der eine Erscheinung des MORGAGNI­
ADAMs-SToKEsschen Symptomenkomplexes ist. 

Dieser Symptomenkomplex umfaßt außer einer dauernden Pulsverlangsamung 
Anfälle, die gewöhnlich epileptiform oder pseudoapoplektiform sind und mit einer 
Bewußtseinsstörung verbtmden sind. Schon MORGAGNI hat dies 1765 beobachtet. 
Man hat in einigen Fällen starke Veränderungen des AtrioventrikularbÜlldels (Gummi­
knoten, Verkalkung, Vernichtung) nachgewiesen. M;~n unterscheidet eine Über­
leitungshemmung (partiellen Block) und eine Uberleitungsunterbrechung 
(völligen Herzblock). Im ersten Fall fällt dann und wann eine Kammersystole aus, 
so daß ein Pulsschlag ebensolang dauert wie sonst zwei. Es kann aber auch die 
Reizleitung verlangsamt werden, so daß in der Minute weniger Kammer- als Vor­
hofssystolen stattfinden. Die Dauer der einzelnen Kammersystolen ist dann aber 
gleich. Es ist die Frage, ob Abnahme der Leitungsfähigkeit des Atrioventrikular­
bündels oder Abnahme der Erregbarkeit der Kammer der Erscheinung des par­
tiellen Blocks zugrunde liegt. Beim vollständigen Block schlagen Vorhöfe und 
Kammer vollkommen nnabhängig - man nennt das eine "Dissoziation" ihrer 
"WIrkungen. Die Kammern schlagen dann selbständig und langsamer als in den 
Tierversuchen (8. 803). Allmählich scheint die Schlagzahl zunehmen zu können. 
Der Ausgangspunkt dieser Kammerkontraktionen ist noch unbekannt. Durch 
Gehen, Fieber usw. nimmt die Pulszahl bei Dissoziation der Vorhofs- und Kammer­
wirkung nicht zu. Sie schwindet auch nicht durch Atropin wie die Pulsverlangsamung 
durch Vagusreizung. Bei Herzblock ist jedoch nach den Versuchen von CUSmNG 
und EDMUNDS auch eine hohe Pulszahl möglich. 

Es gibt auch noch eine neurogene Pulsverlangsamung, die anfallsweise auf­
tritt. Druck mit den Fingern auf die Halsvagi (TscHERMAK) oder auf die Augäpfel 
(ASCHNER-DAGINI) ruft bei vielen normalen Menschen Pulsverlangsamung hervor. 
Bei Hirnhautentzündung und anderen Fällen von erhöhtem Hirndruck tritt auch 
neurogene Pllisveriangsamung ein, die durch ;;chließlicbe Vagusläbmung mitunter 
einer Puls beschleunigung Platz macht. Der Ursprung des verlangsamten Pulses 
bei geistiger Überanstrengung ist unaufgeklärt (myogen ~ neurogen ~). 

Noch wenig geklärt ist die Arhythmia" perpetua, früher Tachyarhythmie 
oder Delirium cordis genannt. Sie zeichnet sich durch einen Pulsus irregu­
laris perpetuus aus. 
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Der Puls ist mäßig beschleunigt (120-130 Schläge in der Minute), mitunter 
zeitweise verlangsamt und die einzelnen Schläge sind sehr lmgleich. Durch Atropin 
kann die Pulszahl zunehmen, die Unregelmäßigkeit bleibt jedoch. Extrasystolen 
kommen häufig vor. Die fortwährende Arhythmie kommt neben Herzschwäche, 
aber auch ohne solche vor. Sie kann viele Jahre bestehen ohne ernste Bedeutung, 
obwohl ihr diese zukommt, wenn das Herz schon abgeschwächt ist. D. GERHARDT 
stellte zuerst Stillstand der Vorhöfe bei dieser Arhythmie fest, WENCKEBACH 
wies auf ihre Ähnlichkeit mit der unregelmäßigen Herztätigkeit des Froschherzens 
nach Abtrennung des Sinus (STANNIUsscher Versuch) hin. Vergleichende Unter­
suchung der Spitzenstoß-, Jugular- und Radialiskurven lehrt, daß die präsystolische 
Welle a in der Jugularkurve, welche Ausdruck der Vorhofsystole ist, fehlt. Fügen 
wir noch hinzu, daß (l\hCKENZIE) das präsystolische Schwirren und Geräusch 
bei Mitralstenose aufhören, so bald Arhythmia perpetua auftritt. All diese Erschei­
nlmgen weisen auf das Fehlen einer nachweisbaren Vorhofsystole hin, was man einer 
starken Erweiterung mit Lähmung oder einem Flimmern bis zu Flattern (Versuche 
von ROTHBERGER, WINTERBERG u. a.) der Vorhöfe zugeschrieben hat. Es soll 
nach einigen Forschern sogar Herzblock erfolgen. Vorhofflimmern ("auricular 
fibrillation") bedeutet Stillstand des Vorhofs: seine einzelnen Muskelfasern ver­
kürzen sich nicht gleichzeitig, sondern abwechselnd, so daß die Vorhofwand zittert. 
Ein elektrischer Reiz vermag diese Erscheinung in einem normal arbeitenden Vor­
hof hervorzurufen. Zittern der Kammern bedeutet sofortigen Tod. Das Vorhof­
flattern ("auricular flutter") verstehen wir noch weniger: es ziehen sich die Vor­
höfe sehr häufig, etwa 300mal in der Minute, in abnormer Weise zusammen, die 
Kammern 2, 3 oder 4mal weniger (MACKENZIE). Die Bedeutung dieser Erscheinungen 
für Gesundheit und Leben wechselt sehr. Nach FREY und SCHITTENHELM ist auch 
ohne schlagende Vorhöfe richtige Blutströmung möglich. 

Durch die verschiedenen Arhythmien wird der Kreislauf in verschie­
denem Maße gestört je nach ihrer Natur, Grad, Dauer und je nachdem sie neben 
ausgedehnten Herzveränderungen mit Herzschwäche gewissen Grades oder ohne 
solche auftreten. Schon Kammer-Extrasystolen scheinen ohne weiteres Kreis­
laufstörung bewirken zu können, indem sie die Entleerung der Vorhöfe erschweren 
oder unvollständig machen. Es kann dabei zu "Vorhofpfropfung" kommen, 
wenn die Extrasystole der Kammer mit der Vorhofsystole zusammenfällt: es 
erscheint dann gewöhnlich eine große Vorhofwelle in der Drosselader. Auch 
bei Herzblock können Kammer- und Vorhofsystole zugleich und dadurch Vorhof­
pfropfung ("auricular plugging") auftreten. Wiederholt sich diese Erscheinung 
einigemal, so kann bedeutende venöse Stauung erfolgen. Die Arhythmia per­
petua kann von mehr oder weniger bedeutender venöser Stauung, besonders 
in der unteren Hohlader und Leber, gefolgt werden. 

Störungen der Herzsensibilität. "Herzschmerz". 
Diese Erscheinungen können sowohl bei scheinbar genügender wie bei 

ungenügender Herzwirkung auftreten. Herzschmerz kann neben Polyurie 
bestehen, also neben genügender Herzwirkung. 

Wir fühlen die Herzwirkung und das Klopfen der Schlagadern unter normalen 
Umständen ebensowenig wie wir während der Arbeit das Ticken der Uhr im 
Zimmer hören, weil wir daran gewöhnt sind. Wir fühlen den Herzschlag aber 
1. wenn er ungewöhnlich stark wird, wie z. B. nach einer vorzeitigen ("Extra") 
Systole oder bei Körperanstrengung - wir fühlen dann auch wohl das Klopfen 
der Schlagadern; 2. wenn die Empfindlichkeit zugenommen hat. In diesem 
Fall fühlen wir die Herzschläge nicht fortwährend, sondern schon bei ganz 
geringer Zunahme der Herztätigkeit. Selbstverständlich können Schlagstärke 
und Empfindlichkeit bei beiden zunehmen. So fühlen manche Rekonvaleszenten 
schon bei geringer Körperanstrengung ihre beschleunigte und nur etwas ver-



Allgemeine Blutbewegtmg. Herztätigkeit. 809 

stärkte Herzwirkung : "Herzklopfen" weist also nicht immer auf eine objektiv 
entsprechend verstärkte Herztätigkeit hin, wie z. B. der Herzklopfen durch 
Rennen bei normaler Empfindlichkeit. Es ist aber die Deutung eines konkreten 
Falles manchmal schwer. 

Es kann unter besonderen Umständen zu Anfällen von Herzschmerz 
kommen, wozu eine Angina pectoris (Stenokardie) hinzukommen kann, 
indem sich ein Beklemmungsgefühl auf der Brust und manchmal unsäg­
liche Angst, das Gefühl des drohenden Todes, hinzugesellt. Manche nennen 
Herzschmerz Stenokardie oder Angina pectoris. Den Schmerz fühlt man 
entweder quer durch die Brust, oder nur links, seltener rechts, besonders 
im kranialen Brustteil. Er kann in die linke Achsel und den Arm herunter 
zum Ulnarrand des Vorderarmes und der Hand ausstrahlen. Selten wird er 
in den entsprechenden Bezirken rechts empfunden, angeblich sogar im Nacken 
und Hinterkopf. Nach wiederholten Anfällen trit,t Hyperalgesie (erhöhte 
Schmerzempfindlichkeit) auf, zunächst in der Herzgegend, allmählich im oben 
genannten Abschnitt des linken Arms. Das Herz arbeitet gewöhnlich weniger 
kräftig. Extrasystolen treten auf. Jede Körperanstrengung oder seelische 
Erregung oder Lagerung auf die linke Seite kann den Schmerz 'steigern. 

Herzschmerz kann örtlichen oder allgemeinen Ursprunges sein. Örtlichen 
Ursprunges ist der Schmerz, der nach Verlegung einer Kranzschlagader auftritt, 
und zwar plötzlich, wenn der Verschluß durch einen Embolus eintritt. Verengerung 
der Kranzschlagader durch Arteriosklerose vermag auch Anfälle von Herzschmerzen 
und Angina pectoris zu veranlassen. Ob eine Angina pectoris vasomotoria (NOTH­
NAGEL) als Folge einer Blutdruckerhöhung durch Krampf der HautschIagader vor­
kommt, ist eine unbeantwortete Frage. Jedenfalls kann Krampf der Hautgefäße 
den arteriellen Blutdruck und den Herzschmerz erhöhen und sollen nach W. Rus­
SELL u. a. beide Erscheinungen durch gefäßerweiternde Mittel schwinden. Von diesem 
Gesichtspunkt aus begreifen wir auch den schmerzsteigernden Einfluß einer Ab­
kühlung der Haut, z. B. durch einen scharfen Nordwind, den mancher Kranke 
angibt. Vielleicht nimmt dadurch die schmerzhafte Erweiterung der Aorta zu 
(s. unten), aber ab durch "die Reaktion" (S. 95). Andererseits müssen wir jedoch 
die Möglichkeit berücksichtigen, daß sich die KranzschIagadern mit verengern. 

Herzschmerz allgemeinen Ursprunges tritt besonders ein durch Überanstrengung 
und durch Sorgen und Schlaflosigkeit, auch in einem gesunden Herzen (Jl.1ACKENZIE). 
Dabei kann arteriosklerotische Verengerung der Kranzschlagader bei der Autopsie 
nachweisbar sein. Diese macht es einigermaßen verständlich, daß die Blutzufuhr 
nur für geringe, nicht aber für angestrengte Herztätigkeit ausreicht. Die Bedeutung 
der Sorgen ohne Sklerose als ursächlicher Faktor ist aber noch nicht aufgeklärt. 
Durch Ruhe oder in manchen Fällen durch mäßige Körperbewegung in der frischen 
Luft zusammen mit Zerstreuung statt der Sorgen kann Verbesserung oder Heilung 
eintreten. Wie wirkt Chinin ~ Es ist Tonikum, Anodynum usw. 

VAQUEZ und JI.1ANOUELIAN meinen, daß Schmerz auch durch akute Dehnung 
des Herzens und der Aorta auftreten kann, wodurch sensible Nerven gereizt werden. 
VAQUEZ will eine "kardio-aortale" Erweiterung (bzw. unvollkommene elastische 
Nachwirkung der erweiterten Aorta) während des Anfalls nachgewiesen haben, die 
mit seinem Ende schwand. Auch Blutgefäße sind schmerzempfindlich, wie man 
bei ihrer Unterbindung feststellen kann. Vgl. R. SCHMIDT. 

Daß ungenügende Ernährung und Erschöpfung zu Anfällen yon Herzschmerz 
usw. führen können, dürfen wir annehmen. Aber wie und wodurch ~ Herzschwäche 
verschiedenen Grades ohne Schmerz ist sehr häufig. Und bei der Stenokardie 
stehen die sensiblen Erscheinungen im Vordergrund, die Herzschwäche im Hinter­
grund. Bei der Analyse der Erscheinungen dürfen wir nicht alle übrigen Schmerz­
empfindungen ohne weiteres als "Ausstrahlung" betrachten, sondern wir sollen 
die Möglichkeit berücksichtigen, daß neben dem Herzschmerz Interkostalneuralgie, 
Brachialgie, Ischias usw. bestehen, unabhängig vom Herzschmerz, und mit diesem 
Folgen der Erschöpfung. Denken wir hier auch an Hyperchlorhydrie des Magen". 
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die, mitunter abwechselnd mit Neuralgien, durch erschöpfende Sorgen eintreten 
kann. Ähnlich wie die Schläfenschlagader oder gar die Aorta kann auch die Arm­
schlagader sich erweitern durch Ermüdung und durch Druck auf Nerven Schmerz 
erregen. Vielleicht kann Schmerz im erschöpften Herzen entstehen, ähnlich wie 
bei der Zusammenziehung eines erschöpften Waden- oder anderen Muskels. Man 
hat die Stenokardie bei Koronarsklerose mit der Ciaudicatio intermittens bei skle­
rotischer Verengerung von Beinschlagadern verglichen. Es fragt sich auch, wodurch 
bei Ermüdung Schmerz im Nacken und Rücken auftritt. Durch Druck von erwei­
terten Schlagadern auf Ggl. coeliacum oder Nerven ~ Er kann abnehmen durch 
"die Reaktion" der Haut, auch durch Bauchmassage. 

Auch wäre die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß ein Schmerz außerhalb 
des Herzens in das Herz verlegt wird. Sind vielleicht das Beklemmungsgefühl in 
der Herzgegend und die Präkordialangst bei Melancholie Empfindungen zerebralen 
(psychogenen) Ursprunges (ähnlich wie psychogene Neuralgien), die in die Brust 
projiziert werden, "ausstrahlen" ~ Es kommen bei Melancholie überhaupt viele 
extrazerebrale Störungen vor, die doch wahrscheinlich intrazerebral entstehen. 

Alles in allem gibt es Jilinisch mehr oder weniger ähnliche Fälle von Herz­
schmerzen, die aber verschiedenen Ursprunges sein können. Es fehlen jedoch 
noch die zur klinischen Entscheidung erforderlichen Daten. 

Zur Arterioskleroseforschung. 
Wir sind schon manchmal der bindegewebigen Verdickung, oft mit hyaliner 

Entartung, der Schlagaderintima begegnet und haben dabei bemerkt, daß in der 
Regel die Elastizität des Gefäßes abgenommen hat und oft eine Abschwächung der 
Media nachgewiesen ist. Wodurch Arteriosklerose entsteht, ist eine verschieden 
beantwortete Frage. Die Intimaverdickung erinnert an das in eine Schlagaderwand 
eingepflanzte Venen stück ohne Entzündung (Abb. 201). Allerdings ist die Media 
bei Arteriosklerose meist abgeschwächt. Wahrscheinlich können verschiedene 
Faktoren sie verursachen: Primäre Erweiterung der Schlagader infolge von 
infektiösen oder sonstigen Giften, welche besonders die Media, auch die elastischen 
Fasern schwächen, die durch Abnahme.des Tonus zu Erweiterung führt und schließ­
lich, nach häufiger Wiederholung, zu unvollkommener elastischer Nachwirkung 
(S. 57) - eine solche lang dauernde oder oft wiederholte Erweiterung kann zu 
Arteriosklerose führen (THoMA, J ORES). Körperliche und geistige Überanstrengung, 
oft wiederholte Ermüdung, die zu Erschlaffung der Schlagaderwand führen, kommen 
somit als ursächliche Faktoren, nicht nur der seltenen diffusen Arteriosklerose, 
sondern auch der häufigen knotenförmigen Verdickungen der Intima, die vor allem 
um die Mündungen der Seitenäste der Aorta auftreten, in Betracht. Letztere sind 
vielleicht auch Zerrungen bei erhöhtem Blutdruck zuzuschreiben. Auch stromauf­
wärts eines verengten Gefäßgebietes, wie z. B. in einem Fibromyom oder einer 
Schrumpfniere, kann Ar!~riosklerose auftreten. Immer ist es die Frage, ob Druck, 
Reibung, Zerrung oder Uberdehnung die Sklerose bewirkt. Die Sklerose entzünd­
lichen Ursprunges der Intima ist ganz etwas anderes als "Arteriosklerose"_ 

Schon oft hat man die Lösung der Frage versucht, ob Arteriosklerose durch 
Blutdruckerhöhung entstehe. Diese Frage ist durch ihre Vagheit nicht zu be­
antworten. Wir haben S. 786 schon bemerkt, daß Arteriosklerose in sehr verschie­
dener Verteilung und Ausdehnung vorkommen kann. Auch Blutdruckerhöhung ist 
durchaus nicht immer eine allgemeine, und der Blutdruck wird in der Regel nur 
an einer einzigen Schlagader gemessen. Weil nun ein Parallelismus des Blutdruckes 
in den verschiedenen Schlagadergebieten nicht notwendig ist, haben solche Blut­
druckbestimmungen für die Frage nach der Entstehung von Arteriosklerose durch 
Blutdruckerhöhung einen nur sehr beschränkten Wert. Es kann allerdings der 
Blutdruck in allen Schlagadern zugleich zu- oder abnehmen, z. B. durch allgemeine 
Vasomotorenreizung oder -lähmung oder abnehmen durch Abnahme der Herzwir­
kung ohne weiteres. Wir haben aber schon wiederholt Beispiele gesehen von Blut­
druckänderung in einem Schlagadergebiet ohne Änderung des Aortendruckes. Obige 
Frage muß somit dahin präzisiert werden: Ver m ag B lu tdruckerhöh un g in eine m 
Schlagadergebiet in diesen Schlagadern Arteriosklerose zu bewirken Y 
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.Arteriosklerose entsteht in der Regel wohl sehr allmählich, so daß Blutdruck­
erhöhung einige Zeit bestehen kann, ohne daß die Arterienwand erkennbar ver­
ändert ist. Die Arteriosklerose in den .Armschlagadern bei Leuten, die stark mit 
den .Armen gearbeitet haben (BXUMLER), ist vielleicht einer gen auen klinischen 
und pathologisch-anatomischen Forschung genügend zugänglich. V gl. S. 786. 

Fragen wir nun, wie Blutdruckerhöhung in demselben Schlagadergebiet zu 
Arteriosklerose führen könnte, so sind folgende Möglichkeiten zu beachten: 1. In 
einem Schlagadergebiet tritt Blutdruckerhöhung ohne Erweiterung, sogar durch 
Verengerung ein; Dehnung der Wand findet somit nicht statt, nur erhöhter Druck 
und Reibung. 2. Blutdruckerhöhung führt zu oder geht wenigstens mit Erweiterung, 
somit Wanddehnung einher. 3. Änderungen der Strom geschwindigkeit und der 
Reibung sind zu berücksichtigen (vgl. TROMA). 4. Bei allen Möglichkeiten kommt 
außerdem nachträgliche Erweiterung durch Ermüdung, und, wenn sich diese oft 
genug wiederholt, Erschlaffung mit dauernder Erweiterung durch unvollkommene 
elastische Nachwirkung und erfolgende Intimaverdickung in Betracht (s. oben). 
Vielleicht ist diese oft wiederholte Erweiterung durch Ermüdung der häufigste 
Ursprung der .Arteriosklerose. Daß arterielle Hyperämie auftritt durch Ermüdung, 
lehren uns die roten Ohren (S. 710), lehrt uns auch die Erweiterung der Schläfen­
schlagadern bei Ermüdeten. Beide Erscheinungen schwinden durch Ruhe, wenn 
nicht schon unvollkommene elastische Nachwirkung besteht. 

Es ist die Frage sehr zu beachten, wiefern die Folgen einer unvollständigen 
elastischen Nachwirkung mit Abnahme des Tonus durch Erschöpfung die klinischen 
Erscheinungen von "Arteriosklerose" ergeben. .Allerdings hat sich ein Parallelismus 
zwischen der Größe des Elastizitätsverlustes und dem Grad der arteriosklerotischen 
Veränderungen nicht nachweisen lassen. Es erweist sich im Gegenteil manche Aorta 
mit starken sklerotischen Knoten um die Öffnungen der Seitenäste als nahezu un­
vermindert elastisch, während andererseits Sklerose nahezu fehlen kann in einer 
.Aorta, die sich kaum mehr verkürzt nach Lockerung und fast oder gar nicht dehnbar 
ist. Vergessen wir nicht, daß die Abnahme der Elastizität allmählich stattfindet 
bei jedem Menschen (S. 55), daß aber die bindegewebige Intimaverdickung durch 
eine andere Konstellation bedingt wird, die wir eben noch näher erforschen müssen. 
Schlängelungen und Aneurysmabildung sind nicht als Folgen der Sklerose, 
sondern als solche einer allmählich zunehmenden Unvollkommenheit der elastischen 
Nachwirkung nach Überdehnung gewissen Grades und gewisser Dauer zu betrachten 
(S. 57). Sklerotische und atheromatöse Veränderungen können dabei fehlen oder 
geringfügig sein, wie z. B. in den Miliaraneurysmen der Hirnschlagadern, die wahr· 
scheinlich besonders durch Preßbewegungen entstehen. Sind sie vorhanden, sogar 
stark, so können sie durch Schwächung der Gefäßwand die Schlängelung oder 
Erweiterung gefördert haben; wir müssen aber auch die Möglichkeit berücksichtigen, 
daß sklerotische bzw. atheromatöse Veränderungen sekundär, nämlich erst in der 
geschlängelten bzw. erweiterten Schlagader oder während der Schlängelung bzw. 
Erweiterung auftraten, und zwar eben durch die Dehnung und Zerrung dabei. 
Entzündung der sklerotischen Intima oder (und) der Media kann hinzukommen, 
z. B. im Anschluß an spätere Nekrose der sklerotischen Intima. In anderen 
Fällen geht wahrscheinlich Mesarterütis mit Abschwächung der Muskelschicht 
der Intimasklerose vorauf, z. B. bei einigen Infektionskrankheiten. Mitunter scheinen 
die elastischen Fasern vermehrt zu sein. Es ist jedoch unentschieden, ob es sich 
dabei nicht bloß um Spaltung dicker Fasern oder Häutchen in dünnere handelt. 

In letzterer Zeit hat man die Arteriosklerose als eine A therosklerose (MAR­
CRAND) betrachtet, d. h. als eine primäre Ablagerung von Fett oder Lipoiden in 
der Intima einer Schlagader, gefolgt von einer Neubildung von Bindegewebszellen 
der Intima. In der Tat bekommen wir nicht selten solche herdförmige Ablagerungen 
von Fett oder Lipoiden in der Aortenintima des Menschen zu Gesicht; ferner haben 
STEINBISS, VAN LEERSUM, ANITSCRKOW u. a. bei Kaninchen durch Leber· oder 
Milch-Eidotterfütterung oder durch Cholesterin solche Ablagerungen erzielt (vgl. 
SCHMIDTMANN). Die Gleichheit dieser Vorgänge mit der menschlichen .Arterio· 
sklerose ist jedoch keineswegs erwiesen. Zunächst finden wir kleinere arterio· 
sklerotische Herde aus neugebildetem Bindegewebe beim Menschen ganz oder fast 
ganz frei von Fett· oder Lipbidteilchen - das später sekundär durch Gewebstod 
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und Verfettung entstehende Atherom ist selbstverständlich etwas ganz anderes. 
Sodann finden sich die Ablagerungen von Fett oder Lipoid beim Menschen keines­
wegs vorzugsweise wie die sklerotischen Knötchen, vielmehr nur als hohe Aus· 
nahme in der Umgebuug der Öffnungen der Seitenzweige. Schließlich fand neuer­
dings SCm.IIDTMANN bei Kaninchen mit künstlicher alimentarer Cholesterinämie 
und erfolgenden sklerotischen Veränderungen der Aorta erhöhten Blutdruck, 
und desto schwerere Schlagaderveränderungen, je höher der Blutdruck (am Ober­
schenkel) war. Es ist die Frage zu beantworten: Welche Gefäßveränderungen er­
folgen durch Blutdruckerhöhung ohne Cholesterinämie ~ Jedenfalls findet sich, 
wie es nach den Angaben und Abbildungen der Forscher scheint, oft eine große Menge 
Fett oder Lipoid und keine oder nur wenig Bindegewebszellen in den Herden der 
Aortenintima ihrer Versuchstiere. 

Wodurch entstehen denn die knotenförmigen Skleroseherde gerade um die 
Öffnungen der Seitenzweige ~ Wahrscheinlich sind die Dehnbarkeit UlJ,d Elastizität 
dieser Gegenden andere als die der übrigen Aorta: Sicher sind der Reichtum und 
die Anordnung der elastischen Bestandteile andere; außerdem gehen die Seiten­
zweige nicht rechtwinklig, sondern schräg ab. Die Bedeutung dieser anato­
mischen Eigenschaften fiir Dehnung, Zerrung, Reibung fordert weitere Nach­
forschUlJ,g. 

28. Kapitel. 

Intrathorakale und intraabdominale Druck- und 
Spannungsverhältnisse. 

Normale Verhältnisse. Bauchpresse. 
Wir denken uns zunächst den ganzen Körper in Ruhe. Nach dem Tode, 

vor oder nach der Totenstarre, besteht phys:ikalisches Gleichgewicht zwischen 
den gedehnten und zusammengedrückten Körperteilen. Öffnen wir die Brust­
höhle eines Erwachsenen, so strömt Luft hinein, es ziehen sich die Lungen zu­
sammen ("Kollaps"), die Bronchien verengern sich, ihre Schleimhaut faltet sich, 
das Zwerchfell steigt kaudalwärts herab, die Rippen bewegen sich auswärts; 
beides ist zu beobachten nach vorheriger Entfernung der Bauchorgane. Könnten 
wir es sehen, so würden wir zugleich Verengerung der intrathorakalen Adern 
beobachten. All diese Erscheinungen sind Änderungen der Spannung zuzu­
schreiben, welche durch Dehnung, Druck, Biegung oder Drehung (Torsion) 
entstehen. Während des Lebens kommt der Muskeltonus hinzu. Beim Neu­
geborenen, der noch gar keine Einatembewegung gemacht hat, fehlen die Span­
nungen, welche durch Öffnung der Brusthöhle des Erwachsenen abnehmen 
oder schwinden. Wie und wodurch entstehen sie denn? Sobald durch Muskel­
wirkung die erste Einatmung stattfindet, erweitert sich der Brustkasten und 
werden die Lungen gedehnt und lufthaltig. Durch Wachstum nimmt dann 
der Brustraum rascher an Kapazität zu als die Brustorgane an Volumen (HER­
MANN, K. LEHM.<\.NN). Durch dieses Mißverhältnis zwischen Thoraxkapazität 
und Gesamtvolumen der Brustorgane zugunsten der ersteren treten Dehnungen 
elastischer Gebilde, also Spannungen ein. Man schreibt sie oft bloß "der Lungen­
elastizität" oder dem "Lungenzug" zu, aber mit Unrecht, denn die Lungen­
spannung entsteht genau so wie die Spannungen der übrigen elastischen Gebilde. 
Auch dann, wenn beim Neugeborenen schon vor der ersten Atmung Spannungen 
vorhanden wären, würden sie durch ein Mißverhältnis infolge rascheren Wachs­
tum zunehmen. Folgender Versuch möge dies veranschaulichen. 

Es sei C ein mit Luft gefüllter Glaszylinder, wie l1ie für Irrigator gebrauchten, 
der an allen Seiten, auch durch den Saugerstempel S luftdicht abgeschlossen ist. 
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Es sei Meine Kautschukmembran, am Rande eines Lochs der Zylinderwand be· 
festigt, Beine Kautschukblase, an der luftdicht in der Zylinderdecke gesteckten 
Röhre befestigt. Man. ist ein Manometer zur Bestimmung des Luftdruckes im 
Zylinder. Der Saugerstempel besteht aus einem metallenen Ring und einer in 
diesem ausgespannten Kautschukmembran M'. G ist eine Kautschukröhre, durch 
welche Wasser stationär strömt. Findet sich der Saugerstempel S in I, so herrscht 
im Zylinder der atmosphärische Luftdruck. Wird S aber nach II verschoben, so 
sinkt der Luftdruck im Zylinder auf einen subatmosphärischen Druck D herab. 
Durch den überall gleichen DrtlCklmterschied A-D sinken Mund M' ein, vergrößert 
sich B und erweitert sich die Röhre G, so daß die Spannung (elastische Kraft) 
E in all diesen Gebilden dem Druckunterschied A-D Gleichgewicht macbt, also 
E = A-D. Die Spannung E ist in all diesen elastischen Gebilden gleich, die 
Dehnungsgröße aber nicht, sie hält mit der Dehnba,rkeit des Gebildes gleichen 
Schritt. Nehmen wir nun in einer 
Reihe von Versuchen alles übrige, 
auch die Verschiebung des Stempels 
S, gleich, aber das Bläschen B von ver· 
schiedener Dehnbarkeit, so sehen wir: 
je dehnbarer das Bläschen ist, um so 
mehr vergrößert es sich, um so ge­
ringer werden die Dehnungsgrößen der 
übrigen elastischen Gebilde usw. Wäre 
das Bläschen dehnbar ohne Wider· 
stand, also nicht elastisch, so daß es 
der dehnenden Kraft nicht wider­
stünde, so würden die übrigen elasti­
schen Gebilde ihre Dimensionen be· 
halten, als ob S in I geblieben wäre. 
Dies gilt, mutatis mutandis, aber auch 
für die übrigen elastischen Gebilde. 

Es beeinflussen sich somit 
die Dehnungsgrößen gegen­
seitig (Gesetz der Verteilung oder 
gegenseitigen Beeinflussung der Deh­
nungsgrößen). Dieses Gesetz gilt 
nun auch fiir die Brustwand (M ent· 
sprechend), das Zwerchfell (M'), die 
Lungen (B) und die intrathorakalen 
Gefäße ( G), von welchen letzteren die 
Venen mit ihrer dehnbareren Wand 
mehr erweitert werden als die Schlag. 
adern, wenn sich der Brustraum ver· 
größert. Die Brustwand wird ein­
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Abb.340. Schema der Spannungsverhältnisse. 

wärts, das Zwerchfell kranialwärts gedrückt. Machen wir eine Öffnung in MI> 
während S im II steht, so bekommen die verschiedenen elastischen Gebilde 
ihre Dimensionen wieder, welche sie vor der Dehnung hatten. Hieraus ver· 
stehen wir die oben erwähnten Erscheinungen nach Eröffnung des Brustraums. 

Es gibt jedoch einen bedeutenden Unterschied: in obigem Versuch werden 
die elastischen Gebilde durch freie Luft voneinander getrennt. Der Brustraum 
hingegen ist gänzlich durch Organe, Binde- und Fettgewebe ausgefüllt. Freies 
Gas findet sich nirgends außerhalb der Lungenbläschen, zwischen den Pleura· 
blättern; es findet sich zwischen Peri- und Epikard ebenso bloß eine kapillare 
Flüssigkeitsschicht. Der intrathorakale bzw. interpleurale "subatmosphärische" 
oder "negative" Druck ist somit ein virtueller. Ein intrathorakaler Druck 
entsteht nur dann, wenn diese Flüssigkeit an Menge in gewissem Maße zu­
nimmt oder wenn sich Pneumothorax, Pneumoperikard oder mediastinales 
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Emphysem einstellt. Die intrathorakalen Spannungsverhältnisse sind solche, 
als 0 b es einen subatmosphärischen interpleuralen Druck D gäbe wie im Zylinder 
in unserem Versuch. Nur bei Pneumothorax, wenn durch eine pathologische 
Öffnung in Brustwand oder Lunge sich Luft interpleural angehäuft hat, liegt 
ein ähnlicher Zustand wie im Zylinder vor. Der Unterschied: freie Luft oder 
keine Luft, sondern nur eine kapillare Flüssigkeitsschicht zwischen den Pleura­
blättern, ist einschneidend für den Einfluß einer örtlich umschriebenen Ände­
rung einer Dehnungsgröße bzw. Spannung: Im Zylinder wird D überall den­
selben Wert haben, in den verschiedenen Teilen der Brustorgane kann E ungleiche 
Werte haben, indem sich eine örtlich beschränkte Zug- oder Druckwirkung 
nur durch die elastischen Gewebe des Brustinhalts fortpflanzt, wie S. 38 ff. 
dargetan ist, während die kapillare Flüssigkeitsschicht dabei nur in Betracht 
kommt, sofern sie die Pleurablätter durch Ko- und Adhäsion aneinanderklebt. 
Die Spannung der Brustorgane ist aber Folge des oben erwähnten Mißverhält­
nisses zwischen ihrem Gesamtvolumen und der Thoraxkapazität. 

Die kapillare Flüssigkeitsschicht erleichtert zwar die Verschiebung der Pleura­
blätter, sie klebt aber diese Blätter mit einer gewissen Kraft aufeinander, so daß sie 
sich nur mit Mühe durch einen senkrecht auf ihrer Berührungsfläche angreifenden 
Zug voneinander entfernen lassen, ähnlich schwer wie zwei fettfreie Objektgläser. 
die durch eine kapillare Wasserschicht, auch unter Wasser, aneinander geklebt 
sind. Und diese Klebkraft nimmt mit der Spannung der serösen Häute zu (S.Al\I:. 
WEST). Offenbar wird sie um so stärker, je dünner die kapillare Flüssigkeits­
schicht wird (s. unten). Obwohl die Brustwand und das Zwerchfell durch eine 
elastische Kraft Ew sich fortwährend nach außen zu bewegen und die Lungen und 
Gefäße durch eine elastische Kraft E o sich fortwährend zu verkleinern suchen, 
obwohl somit Ew und Eo in entgegengesetzter Richtlmg wirken, bleiben die Pleura­
blätter aneinander geklebt, solange nicht Gas oder Flüssigkeit zwischen sie ein­
dringt. Und solange sie aneinandergeklebt bleiben, machen sie in einer 
Richtung senkrecht auf ihrer Berührungsfläche immer wie ein Ganzes gleicte 
Bewegungen. 

Physikalisches Gleichgewicht besteht nur, wenn E w = E o. Wir werden 
vorläufig die Spannung E w = E o als E und als überall gleich voraussetzen und 
erst später auf die örtlichen Unterschiede eingehen. Die Spannung E ist nun 
dem virtuellen Druckunterschied A-D (vgl. obigen Versuch) gleichzusetzen. Sie 
stellt die "Saugkraft" des Brustkastens dar und wurde zuerst von CARSON und 
DONDERs bestimmt. Sie nimmt ab bzw. schwindet durch Einströmen von 
Luft in die Brusthöhle, überhaupt durch alles, was das Mißverhältnis der Thorax­
kapazität zum Volumen der Brustorgane verringert bzw. aufhebt. Durch 
diese Faktoren verengern sich die intrathorakalen Gefäße, besonders die Venen, 
während sich zugleich die extrathorakalen Gefäße erweitern. 

Während des Lebens kommt auch während der Atemruhe der Tonus der Ein­
atemmuskeln hinzu, welche insbesondere die kranialen Thoraxabschnitte etwas 
erweitern, während an dem kaudalen Abschnitte sich vielleicht der Tonus der Bauch­
muskein in entgegengesetzter Richtung bemerkbar macht. 

Was geschieht nun bei der Atmung? Die Einatemmuskeln bewirken eine Ver­
größerung des Brustraums, also eine Zunahme des Mißverhältnisses der Thorax­
kapazität zum Volumen der Brustorgane. Dabei nimmt aber Ew ab bis 0, indem 
die Kraft der Einatemmuskeln an ihre Stelle tritt. Sie wird dann bei fortschreitender 
Einatmung sogar negativ durch Drehung der Rippenknorpeln und Zug von Gelenk­
bändern, sowie durch erhöhte Spannung der zusammengepreßten Darmgase; Eo 
nimmt aber zu, so daß Gleichgewicht nur dann besteht, wenn E o = Muskelkraft 
+ Ew, wobei somit zu bedenken ist, daß E positiv oder negativ oder = 0 sein kann. 
(Wir nennen po si ti v eine nach außen gerichtete Ew und eine nach innen gerichtete 
Eo und negati v die gleichnamigen Spannungen mit entgegengesetzter Richtung.) 
Durch die Einatmung wird E o immer mehr positiv. 
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Die ruhige .Ausatmung ist ganz oder fast ganz (nach .A. FICK und LUOIANI 
beteiligen sich dabei noch die Musculi intercost. interni, triangularis sterni und 
sen·at. post. inf.) eine elastische Nachwirkung (S. 53) von Eo-Ew• Solange E w 
negativ ist, wirkt sie somit in der gleichen Richtung wie Eo, d. h. sie fördert die 
.Ausatmung. Sobald E w positiv wird, fördert sie hingegen die Einatmung. 

Während der statische intraabdominale Druck (Bauchdruck), d. h. die Spannung 
des Bauchinhalts, im Sitzen und Stehen in kranio-kaudaler Richtung zunimmt, 
sind seine respiratorischen Schwankungen im kranialen .Abschnitt, im Epigastrium 
und in den Hypochondrien am größten, indem sich diese Schwankungen wahrschein­
lich ungleichmäßig in kaudaler Richtung fortpflanzen. .Angestrengte .Ausatmung 
(beim Reden, Schreien, Husten, Glasblasen usw.) findet durch die Bauchmuskeln 
statt, welche die Bauchhöhle verkleinern, die Spannung des Bauchinhalts vermehren, 
dadurch das Zwerchfell in kranialer Richtung pressen und zugleich den kaudalen 
.Abschnitt des Brustkastens, den diese Muskeln umfassen, etwa die 6 kaudalen 
Rippen, verengern. .Auf die Blähung der kranialen Lungenabschnitte kommen 
wir später zurück. Der M. latissimus dorsi zieht sich gleichfalls bei der ange­
strengten Ausatmung zusammen, nicht als Ausatmungs-, sondern als Einatmungs­
muskel, der antagonistisch tätig wird, ähnlich wie der M. triceps sich zusammen-
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zieht, wenn man die .Armbeuger anstrengt. Bei angestrengten koordinierten Be­
wegungen überhaupt ziehen sich Antagonisten zusammen. 

Die Bauchpresse (bei der Stuhlentleerung, beim Gebären, Erbrechen usw.) 
besteht bekanntlich in tiefer Einatmung, Schließen der Stimmritze und dann, 
während das Zwerchfell zusammengezogen und die Stimmritze geschlossen bleibt 
in kräftiger Zusammenziehung der Bauchmuskeln, des M. latiss. dorsi u. a. Durch 
die gleichzeitige Zusammenziehung dieser Muskeln und des Zwerchfells wird die 
Bauchhöhle am meisten verkleinert und die Spannung ihres Inhalts am meisten 
vermehrt und auch der Brustraum bedeutend verkleinert. Es ist wahrscheinlich 
die Wirkung (Koordination) der Bauchmuskeln in obigen Fällen nicht gleich, sondern 
die pressende Kraft beim Erbrechen mehr kaudokranial, beim Gebären und bei 
der Stuhlentleerung mehr kraniokaudalwärts gerichtet. 

Bei all diesen Preßbewegungen ist als möglich anzunehmen, daß, sobald 
die Bauchmuskeln am Ende der Ausatmung erschlaffen, der Bauchdruck einen 
Augenblick: unter den intrathorak:alen sink:t (S. 74). 

Wir haben gesehen, daß eine örtlich beschränkte Erniedrigung des Luft. 
drucks D (vgl . .Abb. 340) sich gleichmäßig durch den mit Luft gefüllten Raum 
zwischen C und B fortpflanzt. Dies wird auch der Fall sein, wenn wir diesen Raum 
mit Flüssigkeit statt Luft ausfüllen. Die Spannung E bleibt dabei überall gleich. 
Nehmen wir nun eine Glocke K (Abb. 341), in der sicb eine Kautscbukblase B findet, 
welche durch eine mehr als kapillare Wasserschicht von der Gefäßwand getrennt 
ist, wo bei das Wasser sowohl die Wand von Kais B benetzt, somit adhäriert. Es 
findet sich links unten ein Zylinder C, senkrecht auf der Wand von K, und in diesem 
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Zylinder ein Sauger Z, dessen rechte Fläche im Anfang des Versuchs mit der Wand­
fläche von K bei I zusammenfällt. Indem B überall gleich elastisch ist, wird sie sich 
überall im gleichen Maße vergrößern, wenn wir Z ein wenig nach links bewegen 
und dabei den Einfluß der Schwere nicht in Betracht ziehen. 

Wenn jedoch durch Verschiebung des Saugers bis II die Wasserschicht zwischen 
Bund K eine kapillare geworden ist, so wird sich eine weitere Verschiebung von 
Z nach links nicht mehr gleichmäßig in K und auf B geltend machen. Wir w<!llen 
dies im folgenden Versuch veranschaulicben (Abb. 342): Entnehmen wir dem Gefäß 
Kso viel Wasser, daß nur eine kapillare Schicht zwischen B und K übrig bleibt, 
während Z in I steht, und verschieben wir diesen Sauger jetzt nach links, so wird 
nicht die ganze Blase B gleichmäßig, sondern es wird zunächst nur der in den Zylinder 
C eingezogene und der benachbarte Abschnitt der Blase sichtbar gedehnt. Die 
Spannung nimmt in diesem Abschnitt deutlich zu, im übrigen Teil der Blase wenig, 
ja kaum nachweisbar. Je weiter wir Z nach links verschieben, um so größer wird 
das erkennbar gedehnte Gebiet, ganz ähnlich wie wir S. 42 erörtert haben. Je 
dünner die kapillare Wasserschicht wird, um so größer ist die Kraft, womit sie die 
zwei Flächen durch Adhäsion aneinander klebt, und desto weniger wird sich eine 
Drnckänderung durch die vVasserschicht, entlang den Flächen von B und K, fort­
pflanzen. Man kaml sich diese Adhäsion anschaulich machen, indem man einige 
entfettete gläserne Kapillarröhrchen von verschiedenem Radius zugleich senkrecht 
in Wasser einsteckt: das Wasser steigt um so höher in die Röhrchen, je kleiner 
der Radius ist. Die Klebkraft zwischen zwei fettfreien Objektgläsern wird um so 
stärker, je fester man das Wasser zuvor auspreßt, d. h. je dünner die Wasserschicht ist; 
auch unter Wasser ist sie nachweisbar. 

Die interpleurale Flüssigkeitsschicht ist untCl' normalen Umständen so dünn, 
daß wir sie mit dem unbewaffneten Auge nur als einen feuchten Glanz erkennen. 
Wir müssen somit erwarten, daß die Pleurablätter mit gewisser Kraft durch diese 
Flüssigkeit a,neinander geklebt werden und daß obige Versuchsergebnisse im großen 
und ganzen für die Pleurablätter gelten. In der Tat weisen verschiedenartige Be­
obachtungen, auf die wir später zurückkommen, darauf hin, daß eine örtlich 
eingreifende Änderung der Spannung und Dehnung der Brustwand oder 
eines intrathorakalen Gebildes nur örtlich erkennbare Änderungen bewirkt, 
solange sie gewisse Maße nicht überschreitet. Auf die Bedeutung dieses Ergebnisses 
kommen wir im folgenden und bei der Atmung zurück. 

Abnorme Druck- und Spannungsverbältnisse. 
Wir können die hier in Betracht kommenden Zustände unterscheiden in 

solche, wobei die Pleurablätter durch die kapillare Flüssigkeitsschicht an­
einander geklebt bleiben bzw. verwachsen, und in solche, wobei sich Gas oder 
mehr Flüssigkeit zwischen denselben anhäuft. Immer liegt aber eine Änderung 
des Mißverhältnisses der Thoraxkapazität zum Volumen der Brustorgane mit 
if.1rem Einfluß auf die Dehnungsgrößen vor. Die hier zu erörternden erfolgenden 
Anderungen der Spannungen und Dehnungen sind örtlich beschränkt oder mehr 
allgemein, je nach der Größe und demAngriffsabschnitt der einwirkenden Kraft. 

Wir betrachten zunächst die erste Gruppe. Sie umfaßt Fälle, in denen 
der Brustraum und das Volumen der Brustorgane zugenommen, und solche. 
in denen beide abgenommen haben. Es ist dabei immer die Frage zu beant­
worten, ob eine Veränderung die andere bewirkte oder ob beide einer gemein­
samen Wirkung zuzuschreiben sind. Sichere Beispiele einer primären Um­
fang sz u na h me d er BI' us to I' g a ne sind Geschwulstbildung,Aortenaneurysma, 
Anhäufung von Flüssigkeit im Herzbeutel, Herzvergrößerung. Dadurch er­
weitert sich der Brustkasten mehr oder weniger sichtbar, in verschiedener 
Ausdehnung und wird das Zwerchfell kaudalwärts verschoben, je nach den 
Dimensionen der Umfangszunahme, ihrem Sitz, der Dehnbarkeit des Brust­
kastens und mitunter anderen Faktoren. So entsteht ein Herzbuckel (Voussure) 
durch Herzvergrößerung oder ein klopfender Buckel durch ein Aneurysma des 
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Aortenbogens leichter bei jugendlichen Individuen als bei Erwachsenen. Eine 
primäre Erweiterung des Brustkastens kann erfolgen, indem eine große 
Bauchgeschwulst bei einem jugendlichen Menschen die seitlichen Wände des 
Brustkastens auseinanderdrängt. Das Zwerchfell kann dabei abgeflacht werden, 
so daß die kraniokaudalen Dimensionen des Brustraums zunehmen. Es kann 
aber auch kranialwärts gedrängt werden, so daß die kraniokaudalen Dimensionen 
abnehmen (s. unten). Die Lungen können im ersten Fall, besonders in ihrem 
kaudalen Abschnitt, emphysematös werden. Eine sicher primäre Abnahme 
des Volumens eines Organs stellt die Lungenschrumpfung dar, die im Verlauf 
einer tuberkulösen, pneumonokoniotischen oder sonstigen proliferativen Entzün­
dung eintritt. Der entsprechende Teil der Brustwand flacht sich ab oder sinkt 
sogar tiefer ein. Der Brustkasten wird primär verkleinert bei der durch 
Muskelschwäche oder Spondylitis bewirkten Skoliose bzw. Kyphoskoliose und 
bei Hochdrängung des Zwerchfells. Muskelschwäche kann auch zur Abflachung 
des Brustkastens und zur Entstehung eines paralytischen Thorax führen. 

Bei der dorsalen Skoliose (Seitenkrümmung mit Drehung des Rückgrates) 
sind die Rippen auf der hohlen Seite des Brustkastens mehr aufeinander gedrängt 
und abgeflacht, gleichsam in dauernde Ausatmungsstellung, die Rippen auf der 
gewölbten Seite hingegen gleichsam in dauernde Einatmungsstellung gebracht worden. 
Die Lunge auf der hohlen Seite ist verkleinert, die auf der gewölbten Seite vielleicht 
(abhängig u. a. vom Zwerchfell und von der Lage des Mittelfellraums) vergrößert. 
Bei der Kyphose, gewöhnlich mit Skoliose in verschiedenem Grade, gerät der 
Brustkasten in dauernde Ausatmungsstellung: die Wirbelsäule wird bei Kypho­
skoliose rückwärts und seitwärts gekrümmt und mehr oder weniger um ihre Achse 
gedreht. Die Rippen können so stark aufeinander gedrängt werden, daß sie sich 
berühren oder sogar dachziegelartig übereinander geschoben werden. Dies gilt 
namentlich für die kaudalen Rippen, deren Atem bewegungen mehr geh~mmt werden 
als die der kranialen Rippen. Es wird durch Kyphose nicht nur der Brust-, sondern 
auch der Bauchraum verkleinert, letzteres indem sich der Schwertfortsatz durch 
die Krümmung der Wirbelsäule, der Symphysis oss. pub. nähert. Bauchorgane 
werden mehr oder weniger zusammengedrückt und ihre Gefäße verkürzt und ver­
engert. Die Atmung wird eine kurze. 

Der Brustraum kann auch abnehmen durch Vergrößerung des Bauch­
inhalts durch Geschwulst, Aszites, Pneumoperitoneum, Meteorismus, starke 
Fettanhäufung im Mesenterium und unter dem serösen Dberzug der Bauchwand. 
Vermehrung des Bauchinhalts kann, bei genügender Dehnbarkeit des Brust­
kastens, seinen kaudalen Abschnitt erweitern, also besonders bei jugendlichen 
Individuen. Das Zwerchfell flacht sich dann ab (s. oben). Erfolgt nur geringe 
oder gar keine Erweiterung des Brustkastens, so kann das Zwerchfell durch 
den erhöhten Bauchdruck hochgedrängt werden. Es muß aber nicht: die Dehn­
l)arkeit der Bauchwand entscheidet dabei. Es tritt im allgemeinen, wie im 
obigen Versuch über die Spannungsverhältnisse, eine Verteilung der Deh­
nungsgrößen z~ischen Brustwand, Zwerchfell und Bauchwand ein, ihrer 
Dehnbarkeit gerade proportional. Je schlaffer die Bauchwand ceteris paribus 
ist, um so mehr gibt sie einer Zunahme des Bauchinhalts nach, so daß ein Hänge­
bauch auftreten kann, während Brustwand und Zwerchfell nicht oder nur 
weniger geändert werden. Je weniger dehnbar die Bauchwand ist,'um so größer 
wird der Bauchdruck sein, der sich auf Zwerchfell (Hochdrängung) und Brust­
wand geltend macht. Von Verschiedenheiten der Dehnbarkeit des Zwerchfells 
stehen genügende Daten nicht zur Verfügung. Sie werden gewiß wohl vor­
kommen. 

Schließlich wollen wU' einige Fälle betrachten, in denen Brustraum und 
Volumen der Brustorgane sich nebeneinander durch einen Schrumpfungs­
vorgang ändern und solche, in welchen die Entstehungsweise strittig ist. 

Tendeloo. Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 52 
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Bei chronischer seröser oder eitriger PIe uri tis kommt proliferative Entzündung 
in den Pleurablättern und im subpleuralen Gewebe vor. Nach dem Schwinden bzw. 
Entfernung des Exsudates kann durch Verwachsung und Schrumpfung des neu­
gebildeten Bindegewebes Kyphoskoliose oder Skoliose eintreten, indem die Brust­
wand, bei jugendlichen Individuen in der Regel mehr als bei Erwachsenen, abgeflacht 
und sogar weiter hohl eingezogen wird. Die Abflachung geschieht einmal durch 
Drehung der Rippen um ihre Gelenkachsen (in den Rippenhälsen) wie bei der Aus· 
atmung; sodann durch Einziehung in einer Richtung senkrecht auf der Berührungs­
fläche der Pleurablätter. Diese Einziehung wird ceteris paribus um so größer 
sein, je biegsamer die Rippen und ihre Knorpel sind. Die Biegsamkeit nimmt all­
mählich mit fortschreitendem Alter ab, ohne daß wir jedoch eine Altersgrenze an­
zugeben vermögen, wo Einziehung durch bindegewebige Schrumpfung nicht mehr 
eintritt. Die Rippen können aufeinandergedrängt und sogar dachziegelartig über­
einander geschoben werden. Die Wirbelsäule wird rückwärts und seitlich gekrümmt 
und die Wirbel des gekrümmten Abschnittes um ihre Längsachse, mit den Dorn­
fortsätzen nach der hohlen Seite des Brustkastens gedreht. Indem durch die Krüm­
mung- der Wirbelsäule sich der Schwertfortsatz der Symphysis ossium pubis nähert, 

Abb. 343. Abb. 344. 
Normaler (Abb. 343) und starr dilatierter (Abb. 344) Thorax. (Zeichnung nach Gipsabgüssen 
aus der v. HANSEMANNschen Sammlung.) Nach GARRN, in Ergebn. d. Chirurg. Bd. IV. 

wird auch die Bauchhöhle verkleinert und Bauchorgane mehr oder weniger zusammen­
gedrückt. Beim Kyphotischen infolge von Wirbeltuberkulose finden sich ähnliche 
intrathorakale und intraabdominale Verhältnisse (vgl. oben). Es kann auch der 
entsprechende Teil der Brustwand durch Schrumpfung eines Lungenabschnittes 
einsinken. 

Ein anderer Fall: Unter vesikularem oder alveolarem E m phy se m verstehen 
wir Volumen vergrößerung von Lungenbläschen bis zur .Anämie ihres Gewebes. 
Akutes Emphysem kann mehr oder weniger vollkommen schwinden, chronisches 
Emphysem hingegen bedeutet Dehnungsatrophie des Gewebes mit Schwund vieler 
Kapillaren ("Rarefaktion") und Abnahme der Elastizität. Chronisches Emphysem 
kann in ungefähr allen oder nur in bestimmten peripheren, z. B. bloß in kranialen 
Lungenteilen auftreten. Jedenfalls ändert sich die Verteilung der Dehnungsgrößen: 
beim diffusen Emphysem ist der ganze Brustkasten erweitert und steht das Zwerch­
fell tief, beim Emphysem der kranialen Lungenabschnitte gewinnt der Brustkasten 
eine faßförmige Gestalt. In beiden Fällen können die Halsadern geschwollen sein, 
wohl infolge von Verengerung der intrathorakalen Abschnitte der Hohladern. Hyper­
trophie der Mm. sternocleidomastoidei kann auftreten durch den größeren Wider· 
stand, welchen der erweiterte Brustkasten den Einatemmuskeln bietet. Welche 
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Dehnungsgröße hat sich nun zuerst geändert, die der Brustwand oder die der Lungen? 
FREUND betrachtet eine fortschreitende, primäre, "starre Dilatation" des Brust­
kastens als Ursprung des Emphysems. Sie sei einer allmählichen Verlängerung 
und Erstarrung der zweiten und dritten oder aller Rippenknorpel zuzuschreiben, 
derzufolge die Rippen in Einatmungsstellung verharren, während das Manubrium 
stark nach oben gedrängt werde und sich mit seinem oberen Rande oft nach vorn 
umwerfe. Es ist jedoch bisher nicht nachgewiesen, daß die Knorpelveränderungen 
älter sind als das Emphysem, und sie könnten sehr wohl eben als Folge einer 
Thoraxerweiterung infolge von primärer Abnahme der Lungenelastizität ent­
stehen. Vielleicht trifft FREUNDS Annahme für einige Fälle zu. In vielen Fällen 
fehlt aber die Erstarrung der Rippenknorpel und haben wir Grund, eine primäre 
Atrophie des Lungengewebes mit Abnahme seiner Elastizität durch hartnäckiges 
Husten und andere Atmungsstörungen als wahrscheinlich zu betrachten (s. später). 
Nach einigen Angaben beeinflußt Resektion der ersten oder mehrerer Rippen­
knorpel die Atemnot und Bronchitis manches Emphysematischen günstig, obwohl 
Rückfälle vorzukommen scheinen. Diese Wirkung beweist jedoch offenbar nicht 
die Richtigkeit der FREUND schen Annahme: Die Rippenknorpelresektionen ver­
ringern nämlich die Erweiterung des Brustkastens und ihre üblen Folgen für Atmung 
und Blutverteilung, gleichgültig, ob die Erweiterung eine primäre oder eine sekundäre 
war. Zugleich nimmt die Beweglichkeit der Rippen zu und damit die erforderliche 
Anstrengung der Halsmuskeln ab, bis Verwachsung der Rippenenden eingetreten ist. 

Nach LOESCHCKE entsteht Emphysem nicht durch starre Dilatation, sondern 
durch Kyphosebildung der Brustwirbelsäule mit starker Zunahme des sterno­
dorsalen Durchmessers des Brustkastens, Streckung und seitliche Abplattung der 
Rippenringe, stärkere Abknickung des Brustbeins im Angulus. Dies sei der faß­
förmige Thorax der Kliniker. Letzteres dürfte wohl nicht zutreffen und es dürfte 
Abb. 353 eher einen faßförmigen Brustkorb darstellen. Eben die seitliche Abplattung 
der Rippenringe entspricht doch kaum der Faßform. Im übrigen mag vielleicht 
Kyphose dann und wann Emphysem bestimmten Sitzes und bestimmter Ausdehnung 
zur Folge haben; die Frage was primär sei, das Emphysem oder die Kyphose, ist 
nur durch genaueste klinische Forschung zu beantworten. Schon jetzt läßt sich 
sagen, daß in manchen Fällen, wie in dem der Abb. 352, allerdings eine geringe 
Kyphose mit etwas hohen rechtwinkligen Schultern besteht, aber unzweifelhaft 
eine oft verschlimmernde chronische Broncho bronchiolitis dem Emphysem und 
der Kyphose voraufging. Man wird bei fortgesetzter Forschung außerc.em die Form 
der Kyphose und des Brustkorbs und den Sitz sowie die Ausdehnung des Emphy­
sems genau feststellen müssen (S. 850). Im übrigen ist die Möglichkeit nicht von 
vornherein ausgeschlossen, daß ein Buckliger durch Bronchitis mit hartnäckigem 
Husten Emphysem bekommt. 

Wir haben schon über Atmung in Luft von anderem als atmosphärischem 
Drucke geredet (S. 85). Bei dem MÜLLERsehen Versuch (tiefe Einatmung 
bei geschlossener Nase und geschlossenem Mund nach möglichst tiefer Aus­
atmung) und beim VALsALvAschen Versuch (angestrengte Ausatembewegung bei 
geschlossenem Mund und geschlossener Nase nach möglichst tiefer Einatmung) 
treten Spannungs- und Dehnungsverhältnisse ein, die nur noch einiger Erläute­
rung bedürfen. Beim MÜLLERsehen Versuch kann das Zwerchfell bei Leuten 
mit kräftigen Brustmuskeln kranialwärts angesaugt werden, wie ich radioskopisch 
feststellte (von BITTORF angeführt und von MURALT dann ihm zugeschrieben). 
(Etwas anderes ist das "paradoxe Phänomen" (KrnNBÖCK) bei künstlichem 
Pneumothorax, der nämlich das Zwerchfell abflacht, während außerdem das 
Mittelfell verschoben wird). Wir müssen uns diese Erscheinung so vorstellen, daß 
die kräftigeren Hals- und andere Einatmungsmuskeln den Brustkasten erweitern: 
der intraalveolare Luftdruck sinkt infolgedessen so stark, daß das schwächere 
Zwerchfell, das durch die Pleurablätter gleichsam an der Lunge geklebt ist, 
durch den großen Unterschied von intraabdominalem und intraalveolarem 
Druck kranialwärts bewegt wird. Die kaudalen Ränder des Brustkastens 
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werden normalitel' durch die inspiratorische Erhöhung des Bauchdrucks aus­
wärts bewegt. Bei Verengerung der oberen Luftwege können bei Kindern 
Hypochondrien, Epigastrium (TRoussEAus peripneumonische Furche), Zwischen­
rippenwände und Jugulum eingezogen werden, wobei man die inspiratorische 
Einziehung der Hypochondrien als "Flankenschlagen" angedeutet hat. Diese 
Einziehungen kommen am kaudalen Thoraxabschnitt auch bei Bronchiolitis bei 
Jugendlichen vor. In leichteren Fällen bleiben diese Atembewegungen nur etwas 
zurück. Wir deuten sämtliche verkehrten Atembewegungen als perverse 
an. All diese inspiratorischen Einziehungen sind die Wirkung eines ungewöhn­
lich großen Druckunterschiedes A-Aia auf die Brustwand (wobei A = atmo­
sphärischer Druck auf die Körperoberfläche, Aia = intraalveolarer Luftdruck 
auf die Innenfläche der Brustwand). Indem nämlich während der Einatmung 
Luft gar nicht oder nur in geringer Menge in die Luftwege oder in bestimmte 
Lungenabschnitte einströmt, sinkt der intraalveolare Luftdruck zu einem un­
gewöhnlich niedrigen Wert herab. Die peripneumonische Furche ist zum Teil 
dem Zug des Zwerchfells zuzuschreiben, das nicht kaudalwärts absteigt, ja sogar 
kranialwärts bewegt wird (s. oben). Infolgedessen wirkt seine Zusammen­
ziehungskraft in ungewöhnlicher Richtung, einziehend auf die nachgiebigen Teile 
des kindlichen Brustkastens ein. Beim VALsALvAschen Versuch und bei Preß­
bewegungen überhaupt walten entgegengesetzte Verhältnisse, die man aus 
obigem begreifen wird. Nur muß bemerkt werden, daß durch einen Hustenstoß 
und durch eine ähnliche erschwerte Ausatmung die kranialen Lungenabschnitte 
durch die kaudalen aufgebläht werden, wenn nämlich die verbindenden Bron­
chien frei durchgängig sind: die kranialen Abschnitte der Lungen und Brust­
wand machen dann somit perverse Atembewegungen, d. h. Bewegungen mit 
einer der Atemphase entgegengesetzten Richtung. Der Hustenstoß ist doch 
(S. 855) eine kräftige rasche Ausatmung (nach Einatmung) bei anfangs geschlos­
sener, erst am Schluß geöffneter Stimmritze. Durch die kräftige Zusammen­
ziehung der Bauchmuskeln wird dabei allerdings der kaudale Abschnitt des 
Brustkastens, wo sie angreifen, und folglich auch der Lungen mit Kraft zu­
sammengedrückt und das Zwerchfell hochgedrängt, der kraniale Lungenabschnitt 
wird jedoch weniger durch diese fortgepflanzte und dabei abgeschwächte 
Muskelkraft zusammengepreßt. Der intraalveolare Luftdruck im kaudalen 
Abschnitt steigt somit über den im kranialen an und es wird folglich Luft 
in die kranialen Lungenbläschen eingepreßt. Je nachdem ihre Umgebung es 
gestattet, werden sie gebläht (S. 846 H.). 

Jetzt erübrigt uns die Erörterung der Verhältnisse bei Anhäufung von 
Gas oder Flüssigkeit frei zwischen den Pleura blättern Eine solche 
Anhäufung bedeutet zunächst Abnahme des Mißverhältnisses zwischen Thorax­
kapazität und Volumen der Brustorgane, namentlich in der gleichen Brust­
hälfte. Häufte sich überall genau soviel Flüssigkeit an, daß überall E w = E o = 0, 

so wäre ihre Menge ein Maß des Mißverhältnisses. Dies kommt aber wohl nie 
vor, indem sich die hydrostatische Kraft auf die Verteilung der Flüssigkeit 
geltend macht und die Elastizität der Lunge und der Brustwand nicht überall 
gleich ist (s. nächstes Kapitel). Außerdem müssen wir schon ohne weiteres 
eine örtliche Beschränkung der sichtbaren Wirkung einer örtlich angreifenden, 
nicht zu großen entspannenden bzw. zusammendrückenden Kraft erwarten 
(S. 816). Führt man eine auf der einen Seite beschränkte Menge Luft zwischen 
die Pleurablätter ein, so zieht sich die Lunge nur in der unmittelbaren Um­
gebung der Luftblase sichtbar zusammen. Dies beobachten wir nicht nur 
am Versuchstier, sondern auch am Menschen, bei dem während einer Operation 
eine Luftblase oder ein Gazetampon zwischen die Pleurablätter eingeführt 
wird. Auch bei einer abgesackten Pleuritis mit interpleuraler Anhäufung von 
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flüssigem Exsudat können wir diese beschränkte Wirkung feststellen. Sie 
ist von Bedeutung da, wo man durch eine beschränkte Entfernung von einigen 
Rippenstücken eine nur örtliche Verkleinerung der Lunge, z. B. in der Umgebung 
einer Bronchiektase, erzielen will, wie z. B. ZA.AIJER es mit gutem Erfolg tat. 
Bei Anhäufung einer größeren Menge von Flüssigkeit oder Gas nimmt das 
Wirkungsgebiet zu, durch eine große Menge wird die ganze Lunge gegen den 
Hilus zusammengedrückt. 

Solange E w > 0 ist, bewegt sie Brustwand und Zwerchfell aus- bzw. abwärts. 
Geht die Anhäufung von Gas oder Flüssigkeit weiter, so wird die gleichseitige 
Hälfte des Zwerchfells bauchwärts, die Brustwand auswärts gedrängt, die 
gleichseitige Lunge zusammengedrückt, das Mittelfell nach der anderen Seite 
verlagert; es werden dabei E w und Eo negativ (S. 814). Der "intrathorakale 
Druck" wird dann positiv, d. h. supraatmosphärisch. Allerdings kommt hier 
aber auch Erweiterung des Brustkastens durch Muskelwirkung in Betracht 
(D. GERHARDT), die jedoch wohl nicht dauernd sein kann. Außerdem kann 
das Zwerchfell bei Pleuritis entzüllden und erschlaffen. Alhnählich übt das 
Gas oder die Flüssigkeit auch Einfluß auf die andere Brusthälfte aus, so daß 
das Mediastinum mit dem Herzen dorthin ausweicht. Die Beweglichkeit des 
menschlichen Mediastinums wechselt aber in pathologischen Fällen sehr, wie 
man bei Anlegung von Pneumothorax zu Heilzwecken radioskopisch fest­
gestellt hat (L. VON MURALT). Außerdem hat das Mediastinum leichter ver­
drängbare Stellen (NITSCH), z. B. da wo die Thymus vor ihrem Schwund war, 
ferner dorsokaudal, zwischen Aorta (dorsal) und Speiseröhre mit Herz (ventral). 
Flüssigkeit häuft sich an bei Hydrothorax und bei exsudativer Pleuritis, im 
letzteren Fall unter höherem Druck als im ersten. Luft kann durch eine Öffnung 
in der Brustwand (durch Verletzung oder Operation wie Rippenresektion) oder 
in der Lunge (durch Einreißen eines subpleuralen Abszesses oder Kaverne oder 
durch Eindringen eines scharfen Bruchendes einer Rippe) eintreten. Es ent­
steht dann Pneumothorax, wodurch ein intrathorakaler Luftdruck D ein­
tritt und E w , Eo und Dehnungsgrößen durch den Druckunterschied A-D (A auch 
intraalveolar) bedingt werden. Ist A = D, so ist E w = E o = 0 und es bleibt die 
Lunge in Ruhe, solange A = D bleibt. Nur dann, wenn D stark unter A sinkt, 
wird sich die Lunge vergrößern. Dies gilt auch für die Einatmung. Es ergeben 
sich verschiedene Fälle, die man noch nicht hinreichend untersucht hat, so daß 
wir uns unten auf folgende allgemeine Bemerkungen beschränken. 

Zunächst müssen wir uns jedoch folgende Verhältnisse klar machen. Nehmen 
wir an, daß sich die Glocke K in Abb. 342 allmählich vergrößerte, während der 
Sauger stehen bliebe, so würden Bund K durch den Luftheisdruck A gegen­
einander gedrückt werden, so daß sie sich, auch ohne klebende kapillare Flüssig­
keitsschicht, nur durch eine Kraft, die> A wäre, voneinander trennen ließen, 
weil B sowie K für Luft undurchdringbar sind, so daß durch ihre Trennung ein 
Vakuum entstehen müßte. Denken wir uns nun den Brustkasten statt Kund 
die Lungen statt B, so wäre eine Trennung denkbar, indem durch zunehmende 
Vergrößerung des Brustkastens E w sowie E o > als A würden. Von einem so 
hohen Werte dieser Größen ist jedoch nie auch nur entfernt die Rede. Außer­
dem würde sich schon lange, bevor es zu einem Vakuum käme, seröse Flüssigkeit 
zwischen den Pleurablättern anhäufen, ähnlich wie in einer Hirnzyste, in atro­
phierendem pararenalem Fettgewebe und beim Oedema ex vacuo überhaupt, 
d. h. bei Gewebeschwund, ohne daß anderes Gewebe den dadurch entstehenden 
Raum ausfüllt. Wir haben hingegen keinen Grund für die Annahme, es würde 
sich, etwa ähnlich wie im Blute bei zu rascher Dekompression, Gas zwischen 
den Pleurablättern entwickeln, wenn nicht gewisse gasbildende Mikroben tätig 
sind. 
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Was verhindert denn die interpleurale Anhäufung von Flüssigkeit bei der 
beim Menschen vorkommenden Vergrößerung des Brustkastens ohne weiteres? 
Die Dicke der interpleuralen Flüssigkeitsschicht wird bedingt durch das Ver­
hältnis von der Bildung zur Abfuhr dieser Flüssigkeit. Und dieses Verhältnis 
wird nur gestört bei Blut- und Lymphstauung gewissen Grades und ge· 
wisser Dauer (durch vermehrte Transsudation und verringerte Resorption, wie 
wir dies besprochen haben) und bei gewissen Pleuritiden, wo die Flüssigkeits­
bildung durch flüssige Exsudation zu- und vielleicht auch die Resorption durch 
Druck des Exsudates usw. abnimmt. Ohne eine solche Stauung bzw. Ent,­
zündung bleibt die interpleurale Flüssigkeitsschicht eine kapillare. 

Es kann sich die Öffnung in Brustwand oder Lunge bald scbließen durch Aus­
heilung oder indem sich Fibrin vor derselben ablagert: geschlossener Pneumo­
thorax. Bei jeder Einatmung sinkt D beiderseits, sei es auch nicht immer in 
gleicbem Maße: Beide Lungen vergrößern sich dann und saugen Luft ein, und das 
lYIittelfell wird wenig oder nicht verlagert. Durch Resorption kann die Luft dann 
ohne weiteres schwinden und die Pleurablätter wieder durch eine kapillare Flüssig­
keitsschicht aneinandergeklebt werden. Es kann sich aber vor der Resorption 
der Luft ein seröses oder eitriges pleuritisches Exsudat interpleural anhäufen, so 
daß der Luftdruck D rasch ansteigt und sogar Verdrängung von Brustorganen er­
folgt. Ist das Exsudat eitrig, so nennt man es einen Pyopneumothorax. 

In anderen Fällen bleibt die Öffnung bestehen: offener Pneumothorax. 
Dabei kann D verschiedene Werte haben. Ist die Öffnung in der Brustwand groß, 
so kann während der Atmung so rasch Luft in die Brusthöhle ein- und ausströmen, 
daß wir ein fortwährendes Gleichbleiben des Lungenvolumens für möglich erachten, 
während D kaum höher als A wird, so daß Verdrängung nicht eintritt. Es kann 
die gleicbseitige Lunge durch eiJ?:c weite Öffnung in der Brustwand hindurch 
gepreßt werden. Je kleiner die Offnung ist, um so schwerer wird der Durchtritt 
von Luft. Von vornherein müssen wir annehmen, daß bei gewisser Weite der Öffnung 
die ein- und austretenden Luftvolumina ungleich sind, indem Ein- und Ausatmung 
ungleich rasch und mit ungleicber Kraft stattfinden. Es ist dann ein Zustand 
möglich, der im höchsten Grade beim Ventilp~eumothorax vorkommt, d. h. 
bei einem offenen Pneumothorax, bei dem die Offnung während der Ausatmung 
kleiner oder verschlossen wird, indem sich ein Gewebestück oder ein Fibrinhäutchen 
während der Ausatmung vor ihr legt oder indem sich die Öffnung durch Annäherung 
ihrer Ränder verschließt, so daß während der Einatmung mehr Luft ein- als während 
der Ausatmung austritt. Dann häuft sich allmählich mehr Luft interpleural an, 
so daß Erstickung das Leben bedroht. Die Lunge zieht sich allmählich nach dem 
Hilus zusammen; ist ihre E = 0 geworden, so wird sie bei jeder weiteren Ausatmung 
zusammengedrückt. Während der Einatmung ist der interpleurale Druck D im 
allgemeinen< A. Nur dann, wenn eine tiefe Einatmung von weniger tiefen gefolgt 
wird, kann D während der letzteren> A sein, indem er während der vorauf­
gegangenen tiefsten Einatmung = A wurde. Beim Menschen ist der Ventil-, Span­
nungs- oder Stauungspneumothorax der häufigste. Sitzt die VentiJöffnung in einem 
kranialen LungenteiJ, der durch Husten oder andere Preß bewegungen gebläht wird, 
so ist nicht nur inspiratorische sondern auch exspiratorische Vermehrung der inter­
pleuralen Luftmenge möglich, und zwar letztere durch Husten, oder indem der 
Kranke vor Schmerzen stöhnt (Preßatmung). Der interpleurale Luftdruck kann 
hierdurch bedeutend ansteigen. Hohe interpleurale Druckwerte sind nur aus einer 
solchen exspiratorischen Wirkung begreiflich. 

Beim offenen Pneumothorax gibt es, je nach der Weite der Öffnung, mehrere 
Möglichkeiten. Eine Beobachtung SAHLIS veranschaulicht dies: Als er bei einem 
Patienten mit Ventilpneumothorax einen dicken Schlauch einführte, der den inter­
pleuralen Raum mit der Außenluft verband und damit einen äußeren offenen Pneumo­
thorax herstellte, geriet der Patient in heftigste Atemnot. Durch Verschluß des 
Schlauches wurde die Atmung besser (ähnlich wie der Verschluß eines einseitigen 
offenen Pneumothorax beim Versuchstier von einer Besserung von Atmung und 
Herzwirkung gefolgt wird), aber am besten atmete der Patient, als SAHLI den 



Intrathorakale und intraabdominale Druck- und Spannungsverhältnisse. 823 

Schlauch mit einem Schrauben quetschhahn verengerte. Wie versteht sich diese 
Beobachtung! SARLI nimmt an, daß durch Einführung des dicken Schlauches 
Pendelluft (BRAUER) entstand, d. h. daß die anderseitige Lunge bei der Aus­
atmung Luft in die verkleinerte Lunge einpreßt und bei der Einatmung Luft aus 
ihr ansaugt, so daß auch die Atmung der anderen Lunge Not leidet. Pendelluft 
wird im allgemeinen dann eintreten, wenn der intrapulmonale Luftdruck, bei weg­
samen Bronchien, rechts und links einen genügend verschiedenen Wert hat, so daß 
eine paradoxe Atmung mit Pendelluft entsteht. Verschluß eines Hauptbronchus, 
also Ausschaltung einer ganzen Länge führt nicht zu einer so starken Atemnot. 
Die Verlagerung des Mittelfells beschränkt, sobald der intrathorakale Druck einer­
seits stark ansteigt, auch die Atmung der anderen Lunge, indem auch andererseits 
D ansteigt. Außerdem werden intrathorakale Gefäße verengert oder gar abge­
knickt, so daß die Blutzufuhr zum Herzen erschwert wird und die Halsvenen an­
schwellen. Diese Verhältnisse zusammen machen die schwere Atemnot und den 
stark verringerten Sauerstoffgehalt des Blutes (SACKUR, BRUNS) begreiflich. Die 
beiden überlappen eines Kaninchens mit einseitigem offenem Pneumothorax werden 
aufgeblasen, wenn man die Luftröhre verengert, so daß Preßbewegungen eintreten. 
Es ist jedoch eine offene Frage, ob einseitiger offener Pneumottroax ohne Ver­
engerung der Luftröhre und der übrigen oberen Luftwege ebenfalls Pendelluft hervor­
ruft. Eine stark verkleinerte Lunge ist außerdem nicht leicht aufzublasen. Es er­
heischt überdies eine andere Möglichkeit gen aue Forschung, nämlich daß sich, 
je nach der Öffnungsweite, andere Verhältnisse zwischen Atemkräften, Öffnungs­
widerstand und Atmungsrhythmus ergeben, ähnlich wie bei verschiedenen Ver­
engerungsgraden der oberen Luftwege (s. später): Es wäre möglich, daß die Luft 
durch den unverengerten Schlauch oder durch eine weitere Öffnung so leicht ein­
und austritt, daß D immer nahezu = A bleibt, so daß durch starke inspiratorische 
Verschiebung des Mediastinums nach der anderen Seite ("Mediastinalflattern", 
s. unten) heftige Atemnot erfolgt; daß aber durch eine etwas enge Öffnung die 
Ausatemkräfte, in Zusammenhang mit der Ausatemdauer, zur Entfernung des 
ganzen, während der Einatmung eingesogenen Luftvolumens nicht ausreichen, so 
daß Luft in der Pleurahöhle zurückgehalten wird und heftige Atemnot durch Ver­
lagerung der Mediastinalgebilde erfolgt, indem D während der Ausatmung hoch 
über A ansteigt und während der Einatmung kaum unter A sinkt. Wir können uns 
ferner jedoch vorstellen, daß sich die Verhältnisse bei noch engerer Öffnung wieder­
um änderen, so daß ein Gleichgewicht mit ziemlich guter Atmung erscheint, in­
dem die respiratorischen Schwankungen von D, ähnlich wie beim geschlossenen 
Pneumothorax, Volumenschwankungen der verkleinerten Lunge bewirken. Durch 
Verschluß des Schlauches tritt wohl wieder die reine Ventilwirkung ein. Es kommt 
beim offenen sowie beim Ventilpneumothorax an auf das Verhältnis der Ein- und 
Ausatemkräfte zur Öffnungsweite in Zusammenhang mit dem Atmungsrhythmus. 
Die respiratorischen Schwankungen von D können eine solche Atmung unterhalten, 
daß ein Hund mit doppelsei ti ge m geschlossenem Pneumothorax einige Zeit am 
Leben bleibt. Der Mensch aber scheint einem doppelseitigen Pneumothorax immer 
sehr bald zu erliegen. 

Eine Quelle von Atemnot, welche bei weit offenem einseitigem Pneumothorax 
das Leben gefährden kann, ist die Verlagerung der Mediastinalgebilde, besonders 
während der Einatmung ("Mediastinalflattern"), welche man mittels Röntgen­
durchleuchtung auch beim Menschen festgestellt hat. Wir verstehen ohne weiteres, 
daß, je niedriger D während der Ein- und Ausatmung ist, um so mehr sich die Ver­
hältnisse den normalen nähern; daher, daß die mediastinale Scheidewand während 
der Einatmung bei geschlossenem Pneumothorax nach der gleichen, bei offenem 
nach der anderen Seite verschoben wird, so daß im letzteren Falle die inspiratorische 
Vergrößerung der anderen Lunge beeinträchtigt wird und heftige Atemnot erfolgt. 
Die Verlagerung der Mediastinalgebilde kann außerdem zu Verengerung und sogar 
Abknickung der großen Gefäße (Erweiterung der Halsvenen ) und dadurch zu plötz­
lichem Tode führen. 

Die Verschiebbarkeit der Mediastinalgebilde (vgl. oben) weist große Unter­
schiede auf: sie ist beim Hund so groß, daß ein weit offener einseitiger Pneumo­
thorax das Tier rasch tötet, indem sich auch die andere Lunge durch Verlagerung 
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der Mediastinalgebilde erheblich verkleinert. Aktive Erweiterung des Brustkastens 
(durch Muskelwirkung) vermag den Tod nicht abzuwenden. Das Kaninchen hin­
gegen hat ein so wenig nachgiebiges Mediastinum, daß die Luft, durch eine Öffnung 
in der Brustwand eindringend, allmählich Pneumothorax und Atelektase der gleich­
seitigen Lunge erzeugt, während die andere Lunge weiter atmet (REINEBOTR). 
Zu Atelektase kommt es beim Hund nicht, indem sich die beiden Lungen mehr 
gleichmäßig verkleinern. Aktive Erweitenmg des Brustkastens kommt übrigens 
auch beim Kaninchen vor. Beim Menschen kann einseitiger Pneumothorax 
ebenfalls zu Atelektase der gleichseitigen Lunge führen, was auf eine gewisse Straff­
heit des Mediastinums hinweist, obwohl man bei ihm auch wohl starke Verlagerung 
beobachtet hat (vgl. oben). 

Verwach sung der Pleurablätter kann den Pneumothorax, ebenso wie eine Pleu­
ritis, mehr oder weniger beschränken (Pn. saccatus) oder gar unmöglich machen. 
Anhäufung von Luft und flüssigem Exsudat in verschiedenen Meugenverhältnissell 
kann verschiedene Abweichungen ergeben. Im allgemeinen nimmt die Spannung, 
auch D, um so mehr zu, je rascher sich Flüssigkeit in großer Menge anhäuft. Bak­
terien, die Gas im Exsudat bilden, können eine hohe Spannung bewirken. 

All diese üblen Wirkungen des Pneumothorax baben den Chirurgen dazu gebracht, 
bei Eingriffen am Brustkasten durch Anwendung von SAUERBRUCHS Unterdruck­
verfahren (in der pneumatischen Operationskammer, deren Prinzip sich in Abb. 340 
findet) oder von BRuNs' Uberdruckverfabren Pneumothorax zu verhüten. Letzteres 
besteht in der Atmung in Luft von supraatmosphärischem Druck, welcher aller­
dings die Wände der Lungenbläschen etwas zusammendrückt und die Blutkapillaren 
in denselben verengert, was gewisse Erhöhung des Stromwiderstandes und Ver­
ringerung der Hämoglobinoberfläche bedeutet. Ob dies hindern wird, läßt sich nur 
individuell bestimmen. 

Allmählich findet im geschlossenen Pneumothorax Resorption der Gase statt, 
und zwar zunächst von O2, sodann von N 2, während der CO!-Gehalt steigt. Indem 
mehr Sauerstoff schwindet als Kohlensäure hinzukommt, nimmt der Partiardruck 
des Stickstoffes zu, was seine Resorption bewirkt. Ist eine Lunge längere Zeit durch 
Pneumothorax oder durch flüssiges Exsudat verkleinert gewesen, so dehnt sie sich 
schwer wieder aus; auch kräftiges Husten vermag dann ihre Vergrößerung nur 
zum Teil oder gar nicht zu bewirken. Vor allem ist es chronische Pleuritis mit 
Entzündung auch des Lungengewebes, welche zu Bindegewebsbildung geführt hat, 
welche die Dehnbarkeit des Lungengewebes herabgesetzt hat. Es wird dann sogar 
Resektion mehrerer Rippen erforderlich, um die Berührung der Pleurablätter dauernd 
wiederherzustellen. 

Durch Verletzung des Mittelfells kann Luft in seine Gewebsspalten (Mediastinal­
emphysem) und sogar in die Spalten des Halsbindegewebes (Halsemphysem) ein­
dringen. Auch ohne Verletzung des Mittelfells sollte dies möglich sein (GossELIN 
u. a.). Auch Anhäufung einer größeren Menge Exsudates führt zu einer mangel­
haften äußeren Atmung, durch Verengerung intrathorakaler Gefäße zu erschwertem 
Blutzufluß zum Herzen, zu Pulsus paradoxus und Verlagerung des Mittelfells. 

Im vorigen haben wir nur die statischen Verhältnisse besprochen, welche 
Einfluß auf die Weite der intra- und extrathorakalen Blut- und Lymphgefäße, 
d. h. auf die mittlere Blut- und Lymphverteilung ausüben. Es ist klar, 
daß dauernd gleichbleibende Dehnungen ohne weiteres nur dauernd gleiche 
Verteilungen von Blut und Lymphe, also keine Flüssigkeitsbewegung be­
dingen. Dauernde Verengerung der intrathorakalen Blutgefäße bedeutet, bei 
gleichbleibendem Blutvolumen, dauernde Erweiterung der extrathorakalen Ge­
fäße und umgekehrt. Jetzt wollen wir den Einfluß der Änderung der Druck­
und Spannungsverhältnisse auf die Blut- und Lymphbewegung untersuchen. 
Wir suchen mit anderen Worten jetzt die dynamische (kinetische) Frage 
zu beantworten. Dabei haben wir zu bedenken, daß Verengerung eines Gefäß­
gebietes den Widerstand in diesem Gebiet und damit den Druck stromaufwärts 
erhöht, während Erweiterung den entgegengesetzten Einfluß ausübt. 

Wir können im allgemeinen sagen, daß jede Zunahme des Mißverhältnisses 
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zwischen Thoraxkapazität und Volumen der Brustorgane, solange sich die 
Pleurablätter berühren, bei normalem intraabdominalem Zustand die Blut­
und Lymphbewegung zum Brustkasten fördert, indem die intrathorakalen 
Abschnitte der großen Gefäße sich erweitern und dadurch Flüssigkeit ansaugen. 
Das geschieht bei ruhiger sowie bei tiefer Einatmung. In beiden Fällen 
steigt zugleich unter normalen Umständen der Bauchdruck durch die Zu­
sammenziehung des Zwerchfells an, so daß die intraabdominalen Gefäße mehr 
oder weniger zusammengedrückt werden. Infolgedessen wird ihr Inhalt in jene 
Richtung getrieben, wo der Druck am niedrigsten ist, d. h. in die intrathorakalen 
Gefäße. Während der Einatmung wird der Zufluß zu den intrathorakalen 
Gefäßen somit nicht nur durch Druckerniedrigung in ihnen, sondern außerdem 
durch die gleichzeitige Druckerhöhung in den intraabdominalen Gefäßen ge­
fördert. Der intraabdominale Druck wird durch die Zusammenziehung des 
Zwerchfells aber nur dann ansteigen, wenn die von diesem Muskel ausgeübte 
Kraft einem Gegendruck begegnet in den Baucheingeweiden. Diese werden 
aufeinander und gegen die Bauchwand gepreßt. Je größeren Widerstand diese 
leistet, um so mehr werden die Baucheingeweide zusammengepreßt: es tritt 
auch hier wiederum eine Verteilung von Dehnungsgröße der Bauchwand und 
Zusammendrückungsgröße der Bauchorgane ein, ihrer Dehnbarkeit proportional. 
Ist die Bauchwand sehr schlaff, so daß sie leicht nachgibt, so wird der intra­
abdominale Druck durch Zusammenziehung des Zwerchfells kaum ansteigen. 
Dies bedeutet außerdem ungewöhnlich geringe Erweiterung des kaudalen Thorax­
abschnitts, die eben, nach Duc HENNE und PAUL BERT, durch die inspira­
torische Erhöhung des intraabdominalen Druckes eintritt. Nach DucHENNE 
werden die kaudalen Abschnitte des Brustkastens beim Hunde durch Zusammen­
ziehung des Zwerchfells, nach Entfernung der Baucheingeweide sogar eingezogen. 
Alles in allem nimmt somit bci schlaffer Bauchwand der intraabdominale Druck 
weniger zu, der intrathorakale Druck weniger ab und es wird der Unterschied 
zwischen beiden geringer als sonst. Solche Zustände fördern Blutanhäufung 
in der Leber (die weniger ausgepreßt wird) und in den Bauchadern. 

Eine bemerkenswerte Beobachtung WENOKEBAOHS wird durch obiges verständ­
lich. Eine Wöchnerin hatte heftige Atemnot mit inspiratorischen Einziehungen der 
kaudalen Abschnitte des Brustkastens und sebr häufigem, kaum fühlbarem Puls. 
Durch kräftige Zusammenpressung des Unterbauches, so daß die Baucheingeweide 
"das Zwerchfell in die Höhe drückten", erfolgte bald bedeutende Erleichterung mit 
kräftigem Puls. 

Bei jeder Ausatmung und Preßbewegung werden die intrathorakalen 
Gefäße enger und somit der Zufluß von Blut und Lymphe zum Brustkasten er­
schwert. Diese Wirkung der normalen Ausatmung wird von der ansaugenden 
Herzwirkung übertroffen, obwohl sie eine Abnahme des Blutzuflusses zum 
Herzen zur Folge hat. Es wird bei Hustenstößen und sonstigen Preßbewegungen 
i/ogar Blut aus den intrathorakalen Gefäßen in Venen und Schlagadern (Art. 
temporales, S. 56) des Halses, Kopfes und der Arme gepreßt~ wie man aus ihrer 
Anschwellung klar ersieht. Es kann dabei sogar zu Blutungen verschiedenen 
Sitzes und Umfanges kommen. Der Druck auf die intraabdominalen Gefäße 
ist etwas höher als der auf die intrathorakalen, wie wir aus der starken Zu­
sammenpressung durch die Bauchmuskeln erwarten müssen. Es wird somit 
kein Blut aus den Brust- in die Bauchadern, wohl aus letzteren in die Bein­
adern ausweichen. 

Daß auch der Druck auf die intrathorakalen, auch intrapulmonalen Ge­
fäße bedeutend ansteigt, versteht sich, wenn wir bedenken, daß die exspirato­
rische Verkleinerung des Brustkastens geschieht bei geschlossener Stimmritze, 
nachdem die Lungen durch Einatmung mit Luft gefüllt waren. 
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Bei geschlossenem Pneumothorax fand 0. BRuNs viel bessere äußere Atmung 
(mehr 02' weniger 002 im Blute) als bei offenem. Ob diese Erscheinung größeren 
Atembewegungen oder einer reichlicheren Blutdurehströmung der gleichseitigen 
Lunge oder beidem beim geschlossenen Pneumothorax (ohne zu hohen intra­
thorakalen Druck!) zuzuschreiben ist, muß durch weitere Forschung entschieden 
werden (s. oben). Wir dürfen doch annehmen, daß durch die verkleinerte Lunge in 
der Zeiteinheit weniger Blut fließt als durch eine größere, nicht überdehnte 
(S. 59). 

Ist der Brustkasten fortwährend erweitert, aber der Bauchdruck (z. B. durch 
eine Geschwulst oder Aszites) zugleich erhöht, so wird der Zufluß von Blut 
und Lymphe aus den Beinen offenbar erschwert, so daß sogar Ödem der Beine 
erfolgen kann. 

29. Kapitel. 

Lungen und Atmung. 

Örtliche Unterschiede der Eigenschaften der Lunge. 
Die Lebenseigenschaften der verschiedenen Lungenteile zeigen Unterschiede, 

welche für das Verständnis pathologischer Vorgänge von Bedeutung sind. Diese 
Unterschiede werden nicht nur durch die Wirkung der Schwerkraft auf den 
Gehalt an Blut, Lymphe und Gewebesaft, sondern vor allem durch die 

Sternum 

m 

///.~'IICl,sf .. lV 

Abb.345. Durchschnitt von Brustkasten und Brustorganen. 
C = zentral, Pv = paravertebral, L = lateral, Ps = parasternal, 

S = sternal, V = Wirbel. 

ungleichen respiratori­
schen Dehnungsgrößen 
der verschiedenen Lun­
genteile bedingt. Was 
für Lungenteile ? 

Unter Hinweis auf 
S. 38-84 und meine 
Studien (Lit.) beschrän­
ken wir uns auf folgen­
des. Wir verteilen jede 
Lunge in einen krani­
alen und kaudalenAb­
schnitt, die durch eine 
virtuelle Fläche getrennt 
werden, welche durch die 
gleichseitige 5. oder 6. 
Rippe (die kraniale In­
sertionsgrenze der Bauch­
muskeln) oder den 5. 
Zwischenrippenraum be­
stimmt wird. Die hori­
zontale Fläche, die wir 
uns bei aufrechter Kör­

perhaltung durch den Lungenhilus denken können, dürfen wir für bestimmte 
Zwecke statt jener Fläche anwenden (s. unten). Jeder Abschnitt besteht aus 3 Sek­
toren: 1. Einem paravertebralen Teil, der durch das Mediastinum und die para­
vertebrale Fläche begrenzt wird; wir denken uns letztere durch die gekrümmte Linie 
der Anguli costarum und dem Lungenhilus bestimmt. 2. Einem lateralen Teil, 
begrenzt durch die paravertebrale und die parasternale Fläche, welche letztere durch 
die Parasternallinie und den Hilus bestimmt wird. 3. Einem sterno-paraster­
nalen Teil, begrenzt durch die parasternale Fläche und das Mediastinum. - Wir 
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unterscheiden ferner in jedem Sektor periphere und zentrale Lungenbläschen 
bzw. Läppchen, welche letztere zusammen den zentralen Lungenteil um den Hilus 
bilden. Und wenn erforderlich, können wir I noch 
einen besonderen mediastinalen und einen su­
prathorakalen Teil unterscheiden; letzterer liegt 
im suprathorakalen, interlaminären Raum, der die 
Fläche durch die kraniale Öffnung des Brustkorbes 
zur Grundfläche hat und von den Laminae der 
Fascia colli begrenzt wird. Dieser Raum hat die 
Form einer schiefen, abgestumpften, dreiseitigen 
Pyramide. 

Diese Einteilung ist aber eine künstliche. 
Ebenso wie die Lungenteile selbst, so gehen auch 
ihre physiologischen Eigenschaften ohne scharfe 
Grenze ineinander über. Mit dem Sektornamen 
(paravertebral z. B.) ohne weiteres deuten wir den 
peripheren Abschnitt des Sektors an. 

Bei der Atmung wirken überall durch Vergröße­
rung des Brustraums senkrecht auf die Lungenober­
fläche gerichtete dehnende Kräfte ein. Diese sind 
jedoch bei der ruhigen Atmung nicht überall gleich 
groß: MELTzER und AUER stellten fest, daß der 
retro- und intraösophageale Druck bei Hunden und 
Kaninchen eine inspiratorische Druckerniedrigung 
erfährt, die in kranio-kaudaler Richtung zunimmt, 
mit Ausnahme der Herzgegend, wo sie einen ge­
ringen Wert zeigt. Diese Zahlen geben uns ein 
annäherndes Maß für die Verschiedenheiten der 
inspiratorischen Spannungszunahme der paraverte­
bralen mediastinalen Lungenteile. Sie bestätigen 
die Richtigkeit folgender Schlußfolgerungen, wenig­
stens für die paravertebralen Lungenteile. Aus der 
Größe der Atem bewegungen des Brustkastens und 
des Zwerchfells dürfen wir nämlich ableiten: Die 
Thoraxkapazität nimmt bei der Einatmung in den 
paravertebralen, kranialen Teilen am wenigsten zu. 
Nach allen Richtungen hin, sowohl kaudal- wie 
latero-ventralwärts wird ihre inspiratorische Zu­
nahme größer. Daraus folgt, in Zusammenhang 
mit der Fortpflanzung einer nicht großen örtlich 
beschränkten dehnenden Kraft (S. 42): die para­
vertebralen kranialen Lungen bläschen werden, bei 
gleicher Dehnbarkeit aller Lungen bläschen, am 
wenigsten bei der Einatmung erweitert; nach allen 
Richtungen hin wird die inspiratorische Erweiterung 
der Lungenbläschen größer. Nun sind aber nicht 
alle Lungen bläschen gleich dehn bar: die mit den 
dicksten zentralen Bronchialabschnitten, dann die 
mit den dicken (AEBY) dorsalen kranialen Bronchien 
zusammenhängenden sind am wenigsten dehn bar. 
Die zentralen und paravertebralen kranialen Lungen­
bläschen haben die geringsten Atembewegungen, 
wie sich schon aus ihrer geringen Dehnbarkeit bei 
gleicher dehnender Kraft erwarten ließ. Um so ge­
ringer müssen ihre Atembewegungen sein, weil die 
dehnende Kraft hier am geringsten ist (s. oben). 
Die kaudalen lateralen, auch diaphragmalen Lungen­
bläschen haben die größten respiratorischen Volumenschwankungen, was sich aus 
der größten Dehnbarkeit dieser Lungenbläschen und der größten dehnenden Kraft 
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in diesen Teilen versteht. In jedem Lungenfeil wie in jedem Llmgenläppchen 
sind die Volumenschwankungen der peripheren Teile größer als die der zentralen. 
Die Lufterneuerung (äußere Atmung) ist der Größe der respiratorischen Volumen­
schwankungen proportional. Ferner steht die mittlere Bewegungsenergie des Luft· 
stroms wäbrend derselben Atmungsphase in den verschiedenen Lungenteilen zur 
Größe dieser Volumschwankungen in geradem, während der verschiedenen Phasen 
in demselben Lungenteil zur Dauer dieser Phasen in umgekehrtem Verhältnifl. 
Sowobl am Anfang wie am Ende jeder Phase ist der Luftstrom langsamer. Ferner 
führt die Überlegung, daß der Mensch nur 1/.-1/3 seines Lebens liegt, sonst eine auf· 
rechte Körperhaltung hat, zur Annahme, daß der mittlere Blut· und Saft. (bzw. 
Lymph. )gehali, während 3/4 bzw. 2/3 seines Lebens in den suprathorakalen Teilen 
am geringsten ist und kaudalwärts zunimmt. Wir dürfen die*Lunge eines Er­
wachsenen als 240-300 mm boch betrachten. Die Schwerkraft erleichtert den 
Abfluß von Blut und Lymphe aus den kranialen, erschwert hingegen die Abfuhr 

aus den kaudalen Lungenteilen (s. oben); 
sie vermehrt den Saftgehalt dieser, ver­
ringert den Gehalt jener Lungenteile. 
Schließlich nehmen wir an, daß die Be­
wegungsenergie des Saft- bzw. Lymphstroms 
während der Ausatmung im großen und 
ganzen den respiratorischen Volumenschwan­
kungen proportional ist, weil sie von der 
örtlichen Verkleinerung der Kapazität der 
Saft- bzw. Lymphwege abhängt. Während 
der Einatmung wird Saft bzw. Lymphe aus 
weniger erweiterten in mehr erweiterte Bah­
nen gesogen. So tritt eine zentroperiphere 
Flut bewegung während der Einatmung, aber 
eine Beschleunigung in umgekehrter Richtung 

Abb. 347. Durchschnitt der rechten Lunge 
mit schematischer Darstellung der Eigenschaften 
der Lungenteile. Links paravertebrale, rechts 
sternoparasternale, oben (über der gestrichelten 
Linie) suprathorakale Teile. Die mittlere ge­
strichelte Linie steIlt den Durchschnitt der 
kraniokau'dalen Grenzfläche dar. Die Teile mit 
den geringsten Atembewegungen sind am stärk­
sten punktiert, auch überall die peribronchialen 

und perivaskulären Teile. 

während der Ausatmung, also eine hin- und hergehende Beweglmg, Flut und Ebbe, 
ein. Diese Betrachtung gilt, mutatis mutandis, auch für den Gewebesaft. 

Diese Annahmen finden eine Bestätigung in den Lungen befunden bei ertrunkenen 
Menschen und Tieren und in der Verteilung eingeatmeten Staubs, wie sie besonders 
aus den zahlreichen Versuchsergebnissen ARNOLDS (Staubeinatmung unter verschie­
denen Bedingungen) erhellt. Einzelheiten finden sich in meinen Studien. 

Die örtlichen Verschiedenheiten der Atemgröße, auch die bei angestrengter 
Atmung, ermöglichen, wie wir später sehen werden, das Verständnis einiger 
Erscheinungen bei bestimmten Formen von Atemnot und der Entstehung 
des Emphysems. Sodann vermögen wir durch jene Unterschiede den Sitz 
einiger Lungeninfektionen und den Zusammenhang zwischen Sitz und Verlauf 
einigermaßen zu begreifen. Wir haben schon S. 70 betont, daß kleine primäre 
Tuberkuloseherde solche Stellen in der Lunge bevorzugen, wo die physi­
kalische Gelegenheit zur aerolymphogenen Anhäufung am größten ist; es sind 
solche Stellen, wo sich eben eingeatmetes Staubpigment vorzugsweise anhäuft. 
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Auch die scheinbar oder wirklich primäre tuberkulöse Pleuritis dürfte meist 
aerolymphogenen Ursprunges sein. Auch sie kommt lIl:eist kranial paravertebral 
vor. Verschiedenheiten der biochemischen Empfänglichkeit spielen dabei ent­
weder keine oder keine in anderem Sinne entscheidende Rolle. Daß solche Ver­
schiedenheiten nicht entscheiden, kann nicht wundern, weil die hämatogene 
allgemeine Miliartuberkulose keine bestimmten Lungenteile bevorzugt (Abb. 24). 
Primäre Tuberkulose der Bronchialschleimhaut kommt nicht häufig vor; sofern 
aber die spärlichen Beobachtungen zu einem Schluß berechtigen, bevorzugt 
auch sie die paravertebralen kranialen Bronchialzweige (BIRCH-HIRSCHFELD 
u. a.). Die häufige Entstehung von fortschreitender Lungentuberkulose bei 
Steinhauern dürfte, wenigstens zum Teil, den verringerten Atembewegungen 
der durch proliferative Entzündung veränderten Lunge zuzuschreiben sein. 
Die bindegewebigen Knoten und Stränge, die sich durch Schädigung des ein­
geatmeten Staubs gebildet haben, beschränken offenbar die Atembewegungen 
der anstoßenden Lungenbläschen. Der paralytische Brustkasten mit der 
geringeren Atmung, besonders der kranialsten Lungenteile, erhöht gleichfalls 
sehr wahrscheinlich die Disposition zu fortschreitender Lungentuberkulose. 
Aber auch dann, wenn biochemische Faktoren der Entstehung bzw. dem Fort­
schreiten von Lungentuberkulose Vorschub leisten, wie Zuckerkrankheit, Er­
schöpfung, Unterernährung, oder wenn Sorgen und Kummer sich geltend machen, 
spielt die physikalische Gelegenheit eine Rolle. 

Warum spielt denn aber die gleiche physikalische Gelegenheit zur An­
häufung von Gift offenbar keine entscheidende Rolle bei anderen Lungen­
infektionen, wie z. B. bei der fibrinösen Pneumonie und den nicht-tuberkulösen 
Bronchopneumonien? Weil die infizierenden Bakterien viel, ungefähr zehnmal 
rascher wachsen und Gift abgeben als der Tuberkelbazillus, so daß das Gift 
viel leichter die zur Infektion erforderliche Konzentration erreicht und die 
stärkere Bewegung von Blut, Lymphe und Gewebesaft ihr Wachstum nicht 
hemmt, was wir aus ihrem raschen oder mäßig raschen Wachstum im strömen­
den Nährboden verstehen. Demgegenüber wächst der Tuberkelbazillus, nach 
WELEMINSKYS Versuchen, schwer oder gar nicht in einem strömenden 
flüssigen Nährboden. Schließlich kommt noch in Betracht, daß die oben er­
wähnten und noch andere Lungeninfektionen durch Hyperämie mit erhöhtem 
Saftgehalt und andere Schädigungen besonders kaudaler Lungenteile , die 
mehr Blut und Saft enthalten und leichter stark hyperämisch werden, bei 
Bronchitis, Erkältung usw. eingeleitet und gefördert zu werden pflegen. 

Wir haben S. 466 f. schon die Bedeutung der Bewegungsenergie der Lymphe 
für das Wachstum bzw. die Heilung tuberkulöser Herde besprochen. Aller­
dings pflegt die Tuberkulose in kaudalen Lungenteilen ebenfalls langsam fort­
zuschreiten bzw. zurückzugehen. Das hängt mit der Natur der Gewebsverände­
rungen und der Bakterie zusammen. Besonders bei hyperämisch-exsuda­
tiven Entzündungen überhaupt treten Unterschiede des Verlaufs zutage. 

Auch für den Verlauf nicht-tuberkulöser Entzündungen sind die Eigen­
schaften des Lungengewebes von Bedeutung. Wir können sagen, daß im kau­
dalen Lungenabschnitt die akutesten Lungenentzündungen vorkommen. Diese 
Erscheinung wird einigermaßen begreiflich aus dem größeren Blut- und Saft­
gehalt und der größeren Bewegungsenergie des Saftes in den kaudalen Lungen­
teilen (s. oben). Die fibrinöse Pneumonie pflegt bronchogen, oft im Anschluß 
an einen Schnupfen, in den zentralen Lungenteilen einzusetzen und dann in 
kaudalen Lungenabschnitten fortzuschreiten. Breitet sie sich aber ausnahms­
weise kranialwärts aus ("Oberlappenpneumonie"), so pflegt die Hepatisation 
eine schlaffere, manches Lungenbläschen etwas lufthaltig und der Verlauf ein 
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langsamerer zu sein, ohne daß ein anderer Faktor dafür als eben der Sitz an­
zudeuten wäre. Die Krise ist etwas zögernd. Auch die infizierende Bakterie 
kann, wie bei der kaudalen fibrinösen Lungenentzündung, der Pneumokokkus 
sein. Wir wissen übrigens, daß der gleiche Faktor in blutreichem Gewebe 
eine akutere und rascher verlaufende Entzündung bewirkt als in blutarmem 
(S. 439) und die kranialen Lungenteile einer so starken Hyperämie wie die 
kaudalen nicht fähig sind. Die Bedeutung der Größe der Atem- und Saft· 
bewegung scheint daraus hervorzugehen, daß - wie ich eiillge Male feststellte 
- die Resorption des geschmolzenen Exsudats kaudokranialwärts fortschreitet. 
Es ist hier aber eine größere Zahl Beobachtungen abzuwarten. 

Bei bronchopneumonischen Infektionen können wir mitunter auch 
einen rascheren Verlauf bei kaudalem Sitz feststellen. Bei Keuchhusten, Masern 
und auch wohl ohne solche kommt aber eine langsam verlaufende, sogar hart­
näckige Bronchopneumonie mit Rückfällen vor. Wir vermögen dann manchmal 
Veränderungen nachzuweisen, welche zur Annahme einer verringerten Resorption 
giftiger, entzündungserregender Stoffe mikrobiellen oder sonstigen Ursprunges 
berechtigen: Mikroskopisch finden wir perivaskuläre und peribronchiale Lympho­
zyteninfiltrate neben neugebildeten Bindegewebszellen ; dies alles verengert die 
gleichnamigen Lymphgefäße oder drückt sie zu, und diese Lymphgefäße sind 
eben Sammelgefäße, die einen großen Teil der Lymphe abführen. Dadurch 
nimmt die Resorption ab und wird die Heilung verzögert, ja kann Verschlim­
merung eintreten. (Im perivaskulären und peribronchialen Gewebe ist die 
Bewegungsenergie der Lymphe sehr gering, wie wir oben sahen, und die physi­
kalische Gelegenheit zur lymphogenen Anhäufung von Bakterien und Gift sonst 
sehr groß.) Während des Lebens findet man manchmal, daß es rachitische, wenig­
stens schwächliche Kinder unter 4 Jahren, mit geringen Atembewegungen, somit 
geringer Resorption in der Lunge, sind, welche eine hartnäckige, oft verschlim­
mernde Bronchopneumonie bekommen. Geringe ResOTption bedeutet lang­
samen Verlauf (S. 441). Die typische Bronchopneumonie bei Kindern entsteht 
im Anschluß an eine Bronchobronchiolitis nach Schnupfen oder bei gewissen 
Infektionskrankheiten, wie Masern, Keuchhusten usw. Zunächst tritt um den 
entzündeten Bronchiolen kollaterale Hyperämie mit seröser Exsudation ein, 
der sich allmählich andere Entzündungsformen anschließen, indem die Bakterien 
von den Bronchiolen aus ins anstoßende Gewebe, auch in die Lungenbläschen 
gelangen. Es zeigen sich im allgemeinen die paravertebralen und zentralen 
Lungenteile und bei rachitischen Kindern auch die Ligula und der symmetrische 
Abschnitt der rechten Lunge als bevorzugt, d. h. Lungenteile mit den geringsten 
Atembewegungen und unter diesen die kaudalen mehr als die kranialen. Wäh­
rend das Brustbein des rachitischen Brustkorbes kielförmig vorsteht, sind die 
Seitenteile durchwegs abgeflacht oder gar, besonders in der Herzgegend und 
(weniger) an der symmetrischen Stelle rechts, eingezogen. Durch die Weichheit 
der Rippen können diese Teile bei der Einatmung sogar erheblich zurückbleiben. 
Es können ausschließl.ich die paravertebralen Abschnitte bronchopneumonische 
Herde beherbergen (paravertebrale Pneumonie, STEFFENS "Streifenpneumonie"). 
Die Bevorzugung kaudaler Abschnitte verstehen wir, wenn wir bedenken, daß 
sie nicht nur blut-und saftreicher sind, sondern auch daß dieBronchobronchiolitis 
eben diese Abschnitte bevorzugt, was ebenfalls dem höheren Blut- und Saft­
gehalt zuzuschreiben ist. Die Heftigkeit der Bronchiolitis ist von Bedeutung, 
weil sie nicht nur eine größere Giftabgabe, sondern außerdem eine stärkere 
Verengerung der Bronchiolen (durch entzündliche Schwellung und Anhäufung 
von Exsudat) und damit schwächere Atembewegungen (somit größere physi­
kalische Gelegenheit und verringerte Resorption durch die geringere Saft­
bewegung) der hinzu gehörigen Lungenbläschen bedeutet. Auch die Erfahrung, 
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daß Bronchopneumonie besonders leicht bei ganz jungen Kindern (und Hunden, 
CADEAC), bei Erwachsenen jedoch nur nach schwächenden Krankheiten oder 
durch ein starkes Virus, wie bei Grippe oder Abdominaltyphus in Zusammen­
wirkung mit einem septischen Zustand, bei ungenügender Atmung auftritt; 
ebenso die Wirksamkeit der kalten Dusche auf Brust oder Nacken 
oder kalter Abreibungen nach einem warmen Vollbade, die zu tiefen Einat­
mungen zwingt, weist auf die Rolle der geringen Atembewegungen bei der 
Entstehung der Bronchopneumonie hin. Diese Behandlung macht aber zugleich 
die Haut hyperämisch und die Lungen und Bronchien blutärmer (S. 100). 
Durch den Abschluß von Bronchiolen entstehen bei Bronchiolitis oft nach 
Resorption der Luft atelektatische Lungenläppchen und größere Abschnitte. 
Im atelektatischen Gewebe finden wir aber nur ausnahmsweise Entzündungs­
herde und dann noch kleine, schlaffe. Dabei kann die Entzündung älter sein 
als die Atelektase ! Im luftleeren, C02-reichen,02-armen, trocknenLungengewebe 
wachsen die hier in Betracht kommenden Bakterien (Diplo-, Pneumo-, Strepto­
kokken) nur träge. Sowohl die Entstehung wie der langsame Verlauf und die 
Heilung bronchopneumonischer Herde werden aus den geringen Atembewe­
gungen infolge von schwacher Atmung und Bronchiolenverengerung verständ­
lich. Bei genügender inspiratorischer Kraft führt Bronchiolenverengerung zu 
Blähung (S. 847, 851). Bei der chronischen Bronchopneumonie bei Masern und 
Keuchhusten kommt es zu peribronchialer und perivaskulärer Bindegewebs­
bildung, welche die Abfuhr der Lymphe und damit die Resorption von Ex­
sudat und Virus beeinträchtigt und allmählich durch Schrumpfung des Binde­
gewebes zu Bronchiektasien führen kann. Rückfälle durch Diätfehler, welche 
zu Blähung von Magen und Darm durch Gasbildung, infolgedessen erschwerter 
Atmung usw. führen, sind nicht selten. Die Bronchiektasien nach Masern 
oder Keuchhusten treten besonders in paravertebralen kaudalen Bronchien auf. 
Ihre Entstehung wird durch Einatembewegungen gefördert. Bei gewissen 
Pneumonokoniosen und proliferativer Tuberkulose mit Bindegewebsbildung 
und Schrumpfung vorzugsweise oder allein in kranialen Lungenteilen erweitern 
sich kraniale Bronchien. Husten- und Preßbewegungen überhaupt können 
diese Erweiterung fördern, und zwar um so mehr, je weniger dehnbar und je 
luftleerer das Gewebe zwischen den Bronchien geworden ist, indem dann ein 
um so höherer Luftdruck auf die Bronchialwand lastet. Pleuraverwachsung 
ist für die Entstehung von Bronchiektasen nicht notwendig. 

Die Aspirationspneumonie ist keine Bronchopneumonie im obigen Sinne, 
obwohl Bronchitis und Bronchiolitis neben Lungenentzündung zu b~stehen 
pflegen. Es können auch kleinere. sogen. lobuläre Entzündungsherde durch 
Aspiration von virushaltigem bronchitischem Exsudat entstehen. 

Atmungsstörungen im allgemeinen. 
Wir unterscheiden im allgemeinen einfache und zusammengesetzte Bewegungen. 

Zu letzteren gehören die koordinierten Bewegungen, welche aus einfachen, gleich. 
zeitigen oder in bestimmter Reibenfolge auftretenden Bewegungen von bestimmter 
Größe bestehen. Eine koordinierte Bewegung geschieht durch koordinierte Zu­
sammenziehung bestimmter Muskeln oder Muskelgruppen. Das Verhältnis der dabei 
verwendeten Kraft zum Widerstand findet in der Größe und Geschwindigkeit 
der Bewegung Ausdruck. Gehen, Schreiben, Tanzen, Rudern, Radfahren usw. 
sind koordinierte willkürliche Bewegungen, die erlernt werden müssen. Es gibt aber 
auch unwillkürliche, wie das Atmen, das Erbrechen, die Stuhlentleerung usw., die 
man nicht zu erlernen braucht. 

Solange eine willkürliche koordinierte Bewegung noch nicht eingeübt ist, fordert 
sie die volle Aufmerksamkeit des sich Bewegenden. Je nachdem dieser sie aber 
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vollkommen.er erlernt, tritt an die Stelle der vollen Aufmerksamkeit ein automatisches 
(selbstwirkendes) Zentrum, das vom Willen befohlen wird. So vermag z. B. der 
vollendete Radfahrer während des Radfahrens sich mit anderen zu unterhalten, 
eine Zigarre anzuzünden usw. Man hat sogar mehrmals beobachtet, daß Hühner 
und auf dem Schlachtfeld laufende Soldaten, nachdem sie entköpft wurden, noch 
mehrere Schritte fortgingen. Diese Beobachtungen sind wichtig bei der Nach­
forschung der Koordinatio!lszentren. 

Jede Koordination findet in einem "unterbewußten" Zentrum, wohl richtiger: 
"unter dem Bewußtsein" statt. Der Wille oder ein anderer Reiz (bei unwillkür­
licher Tätigkeit) setzt es in Tätigkeit. Ein solches Zentrum denken wir uns als 
untereinander verbundene Ganglienzellen, wovon die Muskelreize ausgehen. Zentren 
für verwandte koordinierte Bewegungen haben also mehr oder weniger Ganglien­
zellen, je nach der Zahl der gemeinschaftlichen Muskeln, gemeinsam. Eine koordi­
nierte Muskelwirkung hat nicht immer Bewegung, sondern manchmal eben Ruhe, 
wie beim Stehen, zur Folge. Je nachdem unterscheiden wir eine kinetische und 
eine statische Koordination. Bei beiden belehrt lms das Muskelgefühl über den 
Grad der Muskelverkürzung und besonders die Gelenkempfindlichkeit über die Lage 
der Glieder. Es kann dementsprechend eine Störung der Koordination eintreten 
durch Leitungsstörungen solcher sensiblen Nerven (wie z. B. die Ataxie bei Tabes 
dorsalis) oder durch Stönmgen der motorischen Nerventätigkeit oder durch solche 
des Koordinationszentrums. Wir kommen S. 920 ff. hierauf zurück. 

Den genauen Sitz und die Grenzen der koordinatorischen Zentren kennen wir 
nicht. Vom Atemzentrum nimmt man nur allgemein an, daß es ein. paariges Zentrum 
ist in der Substantia reticularis am Boden der Rautengrube im verlängerten Mark, 
ohne aber über seine Grenzen einig zu sein. Venöses Blut reizt es; ob durch CO~ 
oder dadurch, daß ein anderer Stoff bei ungenügendem Sauerstoffgehalt des BluteR 
es reizt (S. 29), bleibe dahingestellt. Die Reizung durch venöses Blut zeigt ein 
schöner Versuch FREDERICQS: Er durchschnitt die beiden Karotiden bei zwei 
Hunden und verband die zentralen Karotisenden des Hundes A mit den peripheren 
des Hundes B und umgekehrt. Jeder Hund erhielt also in den Kopf das Karotiden­
blut des anderen Hundes. Schloß er dann die Luftröhre von A ab, so geriet B in 
heftige Atemnot, seine Atemmuskeln strengten sich aufs äußerste an, während 
A hingegen apnoisch wurde, also keine Atembewegungen machte, indem er sauer­
stoiffreiches und kohlensäurearmes Blut von B in den Kopf erhielt. 

Wir nehmen somit an, daß die Atmung durch Reizung des Zentrums durch 
venöses Blut erfolgt. Dabei können sich aber außerdem nervöse und seelische 
Einflüsse geltend machen. Ersteres müssen wir annehmen beim asphyktischen 
Neugeborenen, der durch Ausbleiben der Atmung zu ersticken droht, aber 
nach thermischer oder mechanischer Reizung der Haut (abwechselndes Ein­
taucheJl in warmes und kaltes Wasser, Bürsten der Haut) zu atmen anfängt. 
Und die kalte Dusche auf Brust oder Nacken, besonders nach einem warmen 
Vollbad, zwingt zu tiefer Atmung. Seelische Einflüsse: der Wille, gewisse 
Gemütserregungen vermögen die Atmung zu vertiefen oder zu verflachen, zu 
beschleunigen oder zu verlangsamen. Eu p n 0 e, normale Atmung, findet nur 
statt bei normaler Reizung eines normal reizbaren Zentrums oder wenigstens 
bei einem gewissen Verhältnis von Reizstärke zur Reizbarkeit des Zentrums 
und von Atemkräften zu -widerständen, wenn besondere nervöse und seelische 
Einflüsse nicht vorhanden sind. Denn dann findet sowohl ausreichende äußere 
Atmung (Gaswechsel zwischen Blut und Alveolenluft ) wie ausreichende innere 
Atmung (Gaswechsel zwischen Blut und Gewebe, nämlich im Atemzentrum) 
statt, ersteres, weil ein normaler Atemreiz eine ausreichende äußere Atmung 
voraussetzt. Äußere und innere Atmung können ausreichen auch bei unge­
wöhnlich hohem Atemwiderstand durch Anstrengung von Atemmuskeln; man 
spricht dann aber nicht von Eupnoe, sondern von Dyspnoe (s. unten). Atem­
insuffizienz bedeutet ungenügende äußere Atmung, d. h. ungenügender Gas­
wechsel zwischen Blut und Alveolenluft. Sie kann verschiedenen Ursprungs 
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sein, wie aus den folgenden Seiten erhellen wird. Je nachdem die Atmung nur 
bei hoher oder auch bei der niedrigsten Anforderung unzureichend ist, können 
wir ihre Insuffizienz eine relative oder eine absolute nennen. Zyanose ist 
die Folge von Ateminsuffizienz. Jede Zyanose ist einer 02-Armut des Blutes 
zuzuschreiben. Die Blutfarbe wird nämlich durch Hb bzw. seine Verbindungen 
beherrscht. Allgemein, d. h. an Haut und gewissen Schleimhäuten er­
kennbar, ist die Zyanose durch Atmungs- oder Herzinsuffizienz, d. h. als Folge 
von Insuffizienz der äußeren Atmung, zu der bei Herzinsuffizienz Insuffizienz 
der inneren Atmung kommen kann. Allgemeine Zyanose ist zuerst an den 
:Nägeln, Ohren und Lippen erkennbar. Örtliche Zyanose beruht auf örtlicher 
Störung der inneren Atmung, bei verringerter Zufuhr arteriellen Blutes oder bei 
verringerter Blutabfuhr (beides möglich durch entsprechende Gefäßverengerung), 
in beiden Fällen durch verlangsamte Blutströmung, wodurch dem Blut mehr 
Sauerstoff entzogen wird und sich mehr Hb aus Ohb bildet als normaliter . 

Die Anstrengung der Atemmuskeln bei Atemnot (s. unten), auch eine 
Folge von ungenügender Atmung, vermag unter Umständen weitere Atem­
insuffizienz zu verhüten. Erst wenn die durch irgendeine Störung bewirkte 
Vertiefung oder Beschleunigung der Atmung nicht ausreicht, besteht Atem­
insuffizienz. Selbstverständlich besteht eine sogar absolute Ateminsuffizienz, 
wenn die Atembewegungen, bei normaler Anforderung, bei den normalen zurück­
stehen. Auch bei Abnahme der äußeren Atmung tritt passive sowie aktive An­
passung, letztere durch Tätigkeit der Hilfsmuskeln ein. 

Je nach dem Entstehungsort der Atmungsstörung unterscheiden wir: 
l. Zen.trale Stör.wngen der Atmung, die einer Störung der inneren Atmung 
des Atemzentrums oder seelischen oder sonstigen im Zentralnervensystem 
entstehenden Einflüssen zuzuschreiben sind, die unmittelbar auf das Atem­
zentrum einwirken. 2. Periphere Störungen der Atmung, welche in einer 
Störung der äußeren Atmung bestehen. 3. Zentroperiphere Störungen, 
welche zugleich zentralen und peripheren Ursprunges sind, wie die kardiale 
Dyspnoe, die einem ungenügenden Blutkreislauf sowohl im Atemzentrum wie 
in den Lungen zuzuschreiben ist. - Dbrigens kann eine zentrale Störung der 
Atmung zu einer peripheren führen, während eine periphere Störung wohl immer 
eine zentrale zur Folge hat. Mitunter werden die Atemwiderstände und -kräfte 
willkürlich geändert. Das tun Glasbläser, Blasmusiker, Marktschreier u. a. in 
ihrem Beruf. Sie können dadurch das Verhältnis von Reizstärke zur Reiz­
barkeit des Atemzentrums ändern, wie wir ferner sehen werden. 

Atmungsstörungen können sich in Dyspnoe, Poly- oder Tachypnoe, Oligo­
oder Bradypnoe, Ortho- und Apnoe, ferner in Zyanose (s. oben) und Asphyxie 
kundgeben. Dyspnoe (Atemnot) ist in der Regel die Folge mechanisch er­
schwerter Atmung, die man an einer besonderen Anstrengung der auxiliaren 
Atemmuskeln erkennt. Das stimmt mit der Bedeutung von "Dys-" in anderen 
Worten wie Dysphagie, Dysurie, Dysmenorrhöe usw. überein. Es ist denn auch 
die Anstrengung von Atemmuskeln bezeichnend. Es verdient keine Empfehlung, 
mit Dyspnoe mehrere oder sämtliche Atmungsstörungen anzudeuten. Wir 
bezeichnen beschleunigte Atmung als Polypnoe, verlangsamte als Oligo­
pnoe, zeitliches Aufhören als Apnoe. Dber Orthopnoe s. S. 797. Polypnoe 
oder Oligopnoe ohne besondere Muskelanstrengung ist somit keine Dyspnoe. 
Je nachdem sich nur die in- oder exspiratorischen Hilfsmuskeln oder beide 
Gruppen anstrengen, nennen wir die Dyspnoe eine in- oder exspiratorische 
oder gemischte, gleichgültig ob man das Atmungshindernis kennt oder nicht. 
Obj ektive Dyspnoe (nachgewiesene Muskelanstrengung) kann mit Poly- oder 
mit Oligopnoe bestehen. Dabei kann die Polypnoe in den Vordergrund treten, 
ja es kann die Muskelanstrengung so gering sein, daß sie einer oberflächlichen 
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Beobachtung entgeht, wie z. B. bei Anhäufung einer großen Menge pleuri­
tisehen Exsudates. Es kann ferner ein Patient, ganz abgesehen vom Vorhanden­
sein oder Fehlen objektiver Atemnot, die Empfindung einer erschwerten 
Atmung, eines Lufthungers haben: subjektive Dyspnoe. Besonders im Anfang 
von Atmungsstörungen ereignet sich das, später kann Gewöhnung oder geringere 
Empfindlichkeit infolge von 002-Vergiftung eintreten; letzteres erinnert an das 
Schwinden der subjektiven Dyspnoe durch Gebrauch von Morphium. So kann 
Zyanose bestehen ohne Gefühl der Atemnot, trotz Muskelanstrengung, die 
dann offenbar das Atmungshindernis nicht ausreichend zu beseitigen, also keine 
ausreichende äußere Atmung herzustellen vermag. Andererseits kann subjektive 
Atemnot ohne objektiv erkennbaren Ursprung bestehen; so fand ich sie bei 
einem hysterischen jungen Mann mit einer oberflächlichen Atmung, 60mal 
in der Minute, die aber einer ruhigen Atmung Platz machte, sobald seine Auf­
merksamkeit abgelenkt wurde. Mehr oder weniger starke objektive Dyspnoe 
ist möglich ohne Zyanose und ohne subjektive Atemnot, was dadurch begreiflich 
wird, daß eben die Muskelanstrengung die Zyanose und subjektive Dyspnoe 
verhütet. Objektive Atemnot entsteht in einer für die Atmung geeigneten 
Luft im allgemeinen durch ein auftretendes Mißverhältnis zwischen Atemkraft 
und Atemwiderstand, entweder durch Abnahme der Kraft (z. B. Lähmung 
des Zwerchfells) oder durch Erhöhung des Widerstandes, oder durch beides, 
wie wir später in Einzelheiten besprechen werden. Der Grad der Atemnot 
ist schwer genau zu messen. Aber auch dann, wenn er meßbar wäre, wäre der 
Grad der Muskelanstrengung kein Maßstab für den Grad des Atemhindernisses, 
weil die Atmungshäufigkeit und die Erregbarkeit des Atmungszentrums sowie 
der Atmungsnerven nicht immer gleich sind. 

Es sind Nerveneinflüsse auf die Atmung möglich, nämlich eine Reizung von 
Vagusfasern unter gewissen, noch näher festzustellenden Umständen. Die Rolle 
sensibeler Nerven bei den mechanischen Atemstörungen kennen wir nicht. 

Bei Dyspnoe - ohne Hinzufügung des Wortes subjektiv meinen wir immer 
die objektive Atemnot - kann der Atmungsrhythmus geändert sein, indem 
im allgemeinen eine erschwerte Atembewegung verlangsamt, eine er­
leichterte Bewegung verkürzt ist. Rhythmus der Atmung ist das Verhältnis 
der Einatem- zur Ausatemdauer. Ist eine Atmungsphase verlängert, so ist 
in der Regel der Widerstand während dieser Phase vermehrt oder die Kraft 
verringert. Beispielen, auch Ausnahmen zentralen Ursprunges werden wir 
später begegnen. Der Rhythmus ohne weiteres kann somit nicht als Maßstab 
für die Natur der Atemnot (in- oder exspiratorisch) dienen. Der Rhythmus 
bleibt gleich bei einer verhältnismäßigen Verlängerung von Ein- und Aus­
atmung. 

Eine Störung der äußeren Atmung kann zu Asphyxie oder Suffokation 
(Erstickung) führen, wenn sie nicht ausreichend kompensiert wird. Und zwar 
tritt bei vollkommener Atmungsinsuffizienz Erstickung binnen weniger Minuten 
ein. Ob der homoiotherme Organismus die Anhäufung von Kohlensäure länger 
zu vertragen vermag als den Sauerstoffmangel, ist nicht entschieden. Jeden­
falls ist der Sauerstoffgehalt der Luft von sehr großer Bedeutung: Hunde 
können bei 1S'%, ja bei 40 % N2 am Leben bleiben, falls das Gasgemenge 21 % 
O2 enthält. Man hat ferner festgestellt, daß ein Tier viel länger am Leben bleibt. 
wenn es so % 002 + 20 % O2 atmet, als wenn die Atmung gänzlich unmöglich 
ist. Und man hat im Erstickungsblut nie mehr als etwa 50 Vol.-% 002 nach­
gewiesen (HOLMGREN u. a.), so daß bei Verschluß der Luftwege ohne weiteres 
der 002-Gehalt der Alveolenluft weit unter SO % bleibt. 

Bei einer plötzlichen, akuten Erstickung unterscheidet HÖGYES 4 Stufen: 
Zuerst inspiratorische Dyspnoe mit beschleunigter und vertiefter Atmung, 
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dann kräftige Ausatmungen, die rasch in einen Exspirationskrampf übergehen, 
dem sich allgemeine klonische Konvulsionen anschließen. Als drittes Stadium 
bezeichnet er einen Atmungsstillstand (präterminale 
Atempause), dem das vierte Stadium der terminalen 
Atemzüge, vereinzelten langdauernden, angestreng­
ten schnappenden Einatmungen folgt. Das Ganze 
dauert 3-8 Minuten. Es scheint der Hund schon in 
der ersten Minute bewußtlos u werden. Die Pulszahl 
nimmt allmählich ab, und zwar durch zunehmende 
Vagusreizung, weil die Pulsverlangsamung ausbleibt 
nach voraufgehender Durchschneidung oder Atropini­
sierung der Vagi (RICHET); schließlich steht das 
Herz still, meist im 3. Stadium. Der Blutdruck steigt 
anfangs, sinkt aber mit der Zunahme der Pulsver­
langsamung. Ob die Reizerscheinungen der Kohlen­
säure oder bestimmten .,Erstickungsstoffen" (MIN­
KOWSKI) zuzuschreiben sind, welche letztere sich 
infolge des Sauerstoffmangels in vermehrter Menge 
im Organismus anhäufen, harrt näherer Forschung. 
MARES konnte jedenfalls durch Atmung von reinem 
Stickstoff Erstickungskrämpfe hervorrufen. Akute 
Asphyxie tritt durch Ertrinken, Erhängen, durch 
plötzlichen Verschluß der Luftwege, durch doppel­
seitigen Pneumothorax usw. beim Menschen ein. 

Langsame Erstickung kann bei chronischer 
Herz- oder Atmungsinsuffiziel'lz stattfinden. Er­
regungserscheinungen pflegen dabei zu fehlen, was 
nicht nur einer allmählichen Betäubung durch Koh­
lensäure, sondern wahrscheinlich 'auch noch nicht 
genügend entwirrten Funktionsstörungen verschie­
dener Organe, Stoffwechselstörungen mit Anhäu­
fung schädlicher Zwischenprodukte usw. zuzu­
schreiben ist. Der respiratorische Quotient CO2 : O2 

nimmt zu, was auf Verbrauch von "intramoleku­
larem" Sauerstoff, d. h. von 02' der anderen Ver­
bindungen entnommen wird, zurückzuführen ist. 

Mit MIESCRER unterscheidet man eine ech teApnoe 
(Apnoea vera), die durch Mangel der normalen Atem­
reize entsteht (wie z. B. die fötale Apnoe, welche durch 
Unterbrechung des Plazentarkreislaufs aufhört) und 
eine falsche Apnoe (Apnoea spuria), welche einer 
Abnahme der Erregbarkeit des Atemzentrums zuzu­
schreiben sei, was vielleicht bei einigen'~Formen zen· 
traler Dyspnoe vorkommt. 

Zentrale Atmungsstörung'en. 
Bei den Atmungsstörungen zentralen Ursprunges kann Zyanose fehlen; sie 

kann aber eben durch die zentrale Störung entstehen, indem diese eine un­
genügende Lungenlüftung zur Folge hat. Periphere Störungen fehlen übrigens 
in den reinen Fällen, während hingegen Kopfschmerz, Schwindel, zentrale Läh­
mungen (Schielen u. a.), Bewußtseinsstörungen und andere Erscheinungen auf 
sonstige Störungen im Zentralnervensystem hinweisen. Außerdem zeichnet 
sich die zentrale Atemnot mitunter durch einen eigentümlichen Typus 
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(CHEYNE-STOKEssches Phänomen) aus: Die Atmung zeigt längere Pausen, 
in denen gar keine (Apnoe) oder nur vereinzelte, sehr oberflächliche Atmungen 
stattfinden. Nach der Pause setzt die Atmung mit geringen Zügen ein, die 
dann allmählich an Tiefe zunehmen, dyspnoisch werden, wiederum ab­
nehmen und von einer Pause gefolgt werden (s. Abb. 348). Der Blutdruck 
und die Spannung des Pulses können während der Pause sinken (GIBSON, 
MACKENZIE); die Pulswelle wird dann größer, wie ich früher fühlte und 
wie wir auch in umstehender Abbildung sehen. Zyanose tritt ein oder eine 
schon bestehende Zyanose nimmt zu. Das Bewußtsein pflegt gestört oder gar 
aufgehoben zu sein. Das CHEYNE-SToKEssche Phänomen kommt vor bei 
tuberkulöser Hirnhautentzündung, Hirnblutung, Hirngeschwulst, fibröser Myo­
karditis und Fettherz. In all diesen Zuständen kann es zu Kreislaufs- und 
Funktionsstörungen im Atemzentrum kommen. 

TRAUBE führte die Erscheinung auf eine herabgesetzte Erregbarkeit des Atem­
zentrums durch mangelhafte Zufuhr arteriellen Blutes zurück. Nach unserer An­
nahme der Wirkungsweise des Sauerstoffs auf das Atemzentrum (S. 29) wäre das 
eine Vergiftlmg durch einen beim Stoffwechsel gebildeten Stoff (Milchsäure~). 
In dieser Hinsicht verdient Beachtung, daß Morphium, besonders bei Herzkranken, 
ebenfalls das CHEYNE-STOKEssche Phänomen zu bewirken vermag, vielleicht durch 
Betäubung des Zentrums. TRAUBE selbst hat später aber zugegeben, daß die Sache 
verwickelter sei. FILEHNE hat eine Vasomotorenreizung, O. ROSENBACH große 
Ermü.dbarkeit des Atemzentrums ohne weiteres angenommen. Die zur Beurteilung 
erforderlichen Daten fehlen aber. Die abwechselnde Weite der Puls-, vielleicht 
auch der Hirnschlagadern, ist beachtenswert. 

Man darf das Phänomen nicht mit dem BroT schen Atmen verwechseln, wo bei 
gleich tiefe, häufige Atemzüge durch längere Pausen getrennt werden. Es kommt 
nicht nur bei Meningitis (VON MONAKOW), sondern auch beim normalen Menschen 
vor. Die Pause dauert etwa 30 Sekunden. 

Wir haben oben schon Polypnoe psychischen Ursprunges erwähnt. Frohe 
Gemütserregungen vermögen Polypnoe und Tachykardie, Angst und besondere 
Aufmerksamkeit (C. WINKLER) hingegen Oligopnoe, auch wohl mit Puls­
verlangsamung zu bewirken. Mitunter besteht Dyspnoe dabei, wie der "wogende 
Busen" beweist, den auch Schauspieler selten zu zeigen versäumen, wenn sie 
den Eindruck einer heftigen Gemütserregung mach~n wollen. Bei gedrückter 
Stimmung werden manchmal Seufzer aufgestoßen, abwechselnd mit Eu- oder 
Apnoe. Beim Menschen liegt am Fuß der 3. Stirnwindung, dicht am Gyrus 
praecentralis, ein Zentrum, dessen Reizung jedesmal eine tiefe Einatmung 
bis zum vollen Atmungsstillstand bewirkt (BEcHTEREw). 

Die in fieberhaften Zuständen auftretende febrile P olypn oe kann verschie­
denen Ursprunges sein: Abgesehen von anatomischen Abweichungen der Atem­
organe, wie z. B. Lungenentzündung, welche eine periphere Polypnoe bedingen, 
kommt zunächst die hohe Bluttemperatur in Betracht. Nach KAHN vermehrt sie 
die Atmungszahl, und zwar (NIKOLAIDEs), indem sie auf das vVärmezentrum ein· 
wirke, von wo aus das Atemzentrum beeinflußt werde. Außerdem könnte Venosität 
des Blutes und schließlich das fiebererregende oder ein anderes, metabolisches oder 
bakterielles Gift eine zentrale Polypnoe hervorrufen. 

Zentrale Oligopnoe tritt ein bei Hirnblutung, Hirngeschwulst, Meningitis, bei 
einigen schweren Infektionen und Vergiftungen, im Koma diabeticum, bei Urämie 
(Asthma uraemicum), d. h. in Zuständen, in denen auch das CHEYNE-STOKES sehe 
Phänomen beobachtet wird. Ist diese Oligopnoe einer verringerten Erregbarkeit des 
Zentrums zuzuschreiben ~ Auchdie agonaleOligopnoe? Von der Entstehung des ur­
ämischen Asthmas (nicht zu verwechseln mit bronchialem Asthma) wissen wir ebenso­
wenig wie von der der Urämie. Im diabetischen Koma tritt eine Dyspnoeform auf, 
die KUSSMAUL als "große Atmung" kennzeichnete. Man schreibt sie der Säurever­
giftung zu. Denken wir an die Möglichkeit (s. oben), daß Sauerstoffarmut zu Dyspnoe 
führt, indem eine Säure, die durch O2 unwirksam wird, das Atemzentrum stark reizt. 
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Periphere Atmungsstörungen. 
Uberblicken wir die verschiedenen näher zu erörternden Beobachtungen 

am Menschen und die Ergebnisse von Tierversuchen, so können wir im allge­
meinen sagen: Es tritt periphere Dyspnoe oder irgendeine periphere Atmungs­
störung nicht ein, solange in der Zeiteinheit eine gewisse Ober­
fläche freien, normalen Hämoglobins mit Alveolenluft von ge­
wisser Zusammensetzung in genügend lange Berührung kommt, 
so daß eine genügende Menge O2 ins Blut aufgenommen und eine genügende 
Menge CO2 an die Alveolenluft abgegeben wird. Solange das geschieht, besteht 
Eupnoe, d. h. normale Atmung, wenn das Atemzentrum normaler Tätigkeit 
fähig ist. 

Die Forderung einer Alveolenluft von geeigneter Zusammensetzung, d. h. 
genügend O2 und nicht zu viel CO2, auch nicht Gase enthaltend, welche die 
Atmungsorgane oder die Chromozyten schädigen oder das Hb fest binden, 
bedarf keiner Erläuterung. So vermag z. B. CO (Kohlenoxyd) Hämoglobin 
funktionsunfähig zu machen, indem es Hb fester bindet als O2 (s. S. 126). 
Das Hämoglobin muß frei sein, imstande O2 zu binden und abzugeben; also 
nicht als Methb., das fÜT die Atmung nicht taugt, weil es durch die zu feste 
Bindung den Sauerstoff nicht oder nicht genügend an die Gewebe abgibt. 
Nehmen wir an, daß die Kohlensäureabgabe Hand in Hand mit der Sauerstoff­
aufnahme geht, wobei die Rolle des Oxyhb. als Säure nicht ohne Bedeutung 
sein dürfte, so hängt die Größe der Hb-Oberfläche, die in der Zeiteinheit 
mit geeigneter Alveolenluft in Berührung kommt, offenbar ab: 1. vom freien 
Hb-Gehalt des Blutes, 2. von der Oberfläche der Lungenkapillaren, die von der 
Alveolenluft bloß durch normales Alveolarepithel getrennt werden, 3. von der 
Stromgeschwindigkeit des Blutes, 4. von einer genügenden Erneuerung der 
Alveolenluft durch atmosphärische Luft von geeigneter Zusammensetzung. 
Wir wollen diese Faktoren gesondert näher betrachten. Jedoch müssen 
wir zuvor betonen, daß manchmal mehrere Faktoren zusammenwirken. So 
führt z. B. Verkleinerung der Lunge zu Abnahme der Kapillaroberfläche und 
Zunahme des Stromwiderstandes ; letztere hat Verlangsamung des Blutstroms 
zur Folge, wenn nicht die rechte Herzkammer durch mehr Anstrengung dem 
Blut eine größere Geschwindigkeit erteilt. Bei interpleuraler Anhäufung von 
Gas oder Flüssigkeit, bei Kyphoskoliose usw., bei erheblichem Hochstand 
des Zwerchfells durch Aszites, Meteorismus oder eine große Geschwulst ist 
dies zu beachten. Im letzteren Fall kann außerdem Erhöhung des Bauch­
drucks bestehen, welcher die Atmung erschwert. Bei Herzinsuffizienz kommt 
nicht nur Verlangsamung des Blutstroms, sondern außerdem Lungenstarre 
und Bronchiolenverengerung durch Stauungshyperämie (s. unten, 4) manch­
mal zur Geltung. Ausgedehntes Emphysem bedeutet nicht nur Abnahme der 
Kapillaroberfläche und Zunahme des Stromwiderstandes, sondern auch Ab­
nahme der Elastizität der Lunge und der Erweiterungsfähigkeit des Brust­
kastens (s. weiter unten) usw. 

Ad 1. Die Abnahme des Rb-Gehalts des Blutes durch Blutverlust oder 
bei verschiedenen Blutkrankheiten mit Oligozythämie und Oligochromämie, bei 
perniziöser Anämie bedeutet, ceteris paribus, Verringerung der atmenden Hb­
Oberfläche. Die Atmung ist denn auch oft beschleunigt. Allerdings ist manch­
mal eine veränderte Erregbarkeit des Atemzentrums durch gestörte Ernährung, 
unabhängig von der peripheren Atmungsstörung, keineswegs ausgeschlossen. 
Bei starkem Hb-Mangel wird die Atmung zugleich vertieft, wie z. B. bei hoch­
gradiger perniziöser Anämie. 

Ad 2. Die Größe der atmenden Blutkapillarobel'fläche nimmt ab durch 
Emphysem (S. 818), ferner durch Abnahme des normalen Lungenvolumel1s, 
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welche doch eine Verkürzung mit Schlängelung der Kapillaren bedeutet. Wir 
haben die Faktoren, welche das Zwerchfell hochdrängen und dadurch dit' 
Thoraxkapazität und das Lungenvolumen verkleinern, schon besprochen. Kau­
dale Lungenteile, zuerst die kaudalen Ränder, können durch starke Zunahme 
des Bauchinhalts atelektatisch werden. Ferner kann intrathorakale Geschwulst­
bildung, Herzvergrößerung, Aneurysma der Brustaorta, Anhäufung von Flüssig­
keit oder Gas im Herzbeutel oder interpleural, Verkleinerung des Lungen­
volumens sogar Zusammendrückung bis zur Atelektase bewirken. Die Brust­
wand weicht dabei auswärts aus, sie kann sogar stark hervorgewölbt werden. 
Auch Skoliose und Kyphoskoliose führen zu Verkleinerung des Lungenvolumens 
an der hohlen Seite des Brustkastens. Der Widerstand, dem der Blutstrom 
infolgedessen in der Lunge begegnet, kann sogar zu Hypertrophie der rechten 
Kammer führen (S. ,\)2). Der Bucklige hat eine oberflächliche, kurze Atmung 
und verwickelte Kreislaufstörungen, die wir einigermaßen aus den intrathora­
kalen und intraabdominalen Verhältnissen (S. 817) verstehen, welche die Weite 
der Blutgefäße und ihre respiratorischen Schwankungen verkleinern und die 
Herzwirkung erschweren. - Daß die atmende Kapillaroberfläche durch An­
häufung von Blut oder Exsudat in den Lungenbläschen (bei fibrinöser und 
andersartiger Entzündung), auch bei intraalveolarer Bindegewebsbildung ab­
nimmt, bedarf keiner ausführlichen Betonung. Ebensowenig, daß Verschluß 
eines Bronchus Ausschaltung des entsprechenden Lungenabschnitts aus der 
Atmung und daß Verschwärung, Höhlenbildung, Verlust von Kapillarober­
fläche bedeutet. Im allgemeinen wird Verlust an atmender Kapillaroberfläche 
(Ausschaltung aus der Atmung) um so besser vertragen, je langsamer er eintritt. 
Durch chronische Lungenschwindsucht oder chronisches Emphysem kann eine 
große Kapillaroberfläche in beiden Lungen verloren gehen ohne erhebliche 
Atemnot. Einseitiger plötzlicher Pneumothorax bewirkt hingegen heftige 
Dyspnoe, durch die Raschheit der Veränderung. 

Im allgemeinen hat Verlust an atmender Kapillaroberfläche eine Beschleu­
nigung der Atmung zur Folge. Ob die Atmung zugleich tiefer oder oberfläch­
licher wird und mit größerer Anstrengung stattfindet, hängt von mehreren 
Faktoren ab: von den Atemkräften und Widerständen, von etwaigen Schmerzen 
durch die Atmung (wie bei Pleuritis), vom Bewußtsein, von der Weite bzw. 
Erweiterung des Brustkastens (vgl. ad 4). Die Leistung der äußeren Atmung 
wird im allgemeinen durch ihre Tiefe und ihre Häufigkeit, ceteris paribus, be­
dingt. Verengerung der oberen Luftwege während der Ein- und Ausatmung 
pflegt die Atmung zu verlangsamen. Steigt aber bei einem Kind eine katar­
rhalische Schwellung der Schleimhaut von der Luftröhre, besonders infra­
glottideal, wo sie Pseudokrupp mit verlangsamter tiefer Atmung (s. weiter 
unten) bewirkte, in die Bronchiolen herab, während die Luftröhre llnd gröberen 
Bronchien wiederum ganz wegsam werden, so nimmt die Atmungshäufigkeit 
bedeutend zu, während die respiratorischen Volumenschwankungen viel kleiner, 
d. h. oberflächlicher werden. 

Ad 3. Die Bedeutung der Stl'omgeschwindigkeit des Blutes für die Auf­
nahme von O2 und die Abgabe von 002 geht aus dem S. 60 Bemerkten hervor. 
Abnahme der Stromgeschwindigkeit des Blutes kann somit zu ungenügender 
äußerer Atmung, auch zu peripherer Atemnot führen. Das kommt z. B. bei 
Herzinsuffizienz vor: kardiale Dyspnoe. Tritt die Atemnot anfallsweise. 
z. B. durch Körperanstrengung auf, so redet man von Asthma cardiacum. 
Die Atemstörungen durch Herzinsuffizienz sind aber nicht nur der Verlang­
samung des Blutstromes in den Lungen, sondern außerdem auch der gleichen 
Störung im Atemzentrum, dessen innere Atmung dadurch notleidet, ferner 
manchmal einer Lungenstarre (S. 719), einer Verengerung der feineren Bron-
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chialverzweigungen durch Stauungshyperämie (manchmal mit . Entzündung 
ihrer Schleimhaut) und anderen Folgen der Blutstauung, wie Aszites, Hydro­
thorax, Hydroperikard zuzuschreiben. Der Patient kann zu Orthopnoe ge­
zwungen werden, welche nicht nur die Abfuhr des Blutes aus dem Hirn, sondern 
auch die inspiratorische Muskelanstrengung fördert (s. früher). Die kardiale 
Atmungsstörung kann sich in verschieden tiefer und verschieden häufiger 
Atmung, mit verschiedener Muskelanstrengung darbieten. Die Starre der 
Lunge, die Raschheit, mit der die Hirninsuffizienz eintritt, ihre Dauer und ihr 
Grad, der Grad der Bronchiolenverengerung (s. unten), die verfügbare Kraft 
und der Ernährungszustand der Atemmuskeln, deI' Ernährungszustand des 
Atemzentrums sind, abgesehen von Komplikationen, Faktoren, welche bei 
der NachfOTschung der individuellen Verschiedenheiten in Betracht kommen. 

Schwellung der Bronchiolenschleimhaut ist besonders bei erschwertem Abfluß 
des Blutes nach dem linken Atrium zu erwarten. Während sich nämlich die Venen 
der gröberen Bronchien in die Vena azygos und Vena anonyma ergießen, strömt das 
Blut aus den feineren Bronchien in die Lungenvenen. Bei Mitralstenose tritt daher 
auch Stauung in den Bronchiolen ein. Ihre Schleimhaut schwillt dann an, was eine 
dauernde Verengerung bedeuten kann und jedenfalls die inspiratorische Erweiterung 
der Bronchiolen erschwert. Inwiefern Veränderungen des Alveolenepithels bei 
Stauung die äußere Atmung erschweren, entzieht sich zur Zeit unserem Urteil. 

Die atmende Kapillaroberfläche nimmt schließlich ab durch Erhöhung 
des intraalveolaren Luftdruckes, welche die Blutkapillaren verengert. 

Ad 4. Wir haben bisher als Bedingung ciner normalen äußeren Atmung 
eine richtige Zusammensetzung der Alveolenluft vorausgesetzt. Auch dann, 
wenn die Zusammensetzung der Außenluft für die normale äußere Atmung 
geeignet ist, kann doch Störung der Atmung eintreten durch ein Mißverhältnis 
zwischen Atemkräften und Atemwiderständen, durch verhältnismäßige (relative) 
oder unbedingte Unzulänglichkeit der Atmungskräfte (dynamische, mecha­
nische Atemnot). Mit vollständiger Lähmung sämtlicher Atemmuskeln ist 
das Leben offenbar unvereinbar. Die Folgen der Lähmung eines einzigen oder 
nur einiger Atemmuskeln sind, sofern ich weiß, noch nicht genau untersucht. 
Wir wissen aber, daß Lähmung des Zwerchfells Vertiefung der Rippenatmung 
zur Folge haben kann. GUIDO LEENDERTz sah röntgenoskopisch eine para­
doxe Atembewegung jeder funktionsuntüchtigen Zwerchfellhälfte, ähnlich wie 
wir sie beim MÜLLERschen Versuch sehen, wenn die Halsmuskeln kräftig ent­
wickelt sind. Krampf bestimmter Atemmuskeln bedeutet Vermehrung des 
Widerstandes für die Muskeln der anderen Atmungsphase, ähnlich wie wir 
einem tonischen Bronchialmuskelkrampf Erschwerul1g deI' Einatmul1g zu­
schreiben. Außer den Muskeln wohnt den Rippen eine den Brustkasten er­
weiternde Kraft E w (S. 814) innc, solange der Brustkorb nicht eine gewisse 
Erweiterung erfahren hat; außerdem stellt die elastische Kraft der Lungen, 
welche fortwährend ihrer Verkleinerung nachstrebt, eine exspiratOTische Kraft 
dar. Je starrer der Brustkasten wird, um so mehr nimmt seine inspiratorische 
Kraft ab und mit der elastischen Kraft der Lungen wird auch ihr exspiratorisches 
Streben geringer (S. 819, 852). 

Zur Wirkung der Muskeln, welche bei angestrengter Atmung in Tätigkeit 
treten, sei bemerkt, daß die inspiratorischen Muskeln eine Streckung des Rumpfes 
und damit eine Hervorwölbung mit Erweiterung des Brustkastens bewirken. 
Ferner wird der Brustkorb nicht in allen Abschnitten gleichmäßig, sondern 
durch die kräftigen Halsmuskeln vorwiegend im kranialen Abschnitt erweitert. 
Hieraus werden die perversen Atembewegungen bei erhöhtem inspiratorischem 
Widerstand in der Luftröhre oder im Kehlkopf begreiflich (s. weiter unten). Die 
Bauchmuskeln, welche bei der angestrengten Ausatmung die Hauptrolle spielen, 
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greifen demgegenüber an den kaudalen Abschnitt des Brustkastens an. Bei 
hohem Widerstand für den exspiratorischen LuftstroUl können die kranialen 
durch die kaudalen Lungenteile aufgebläht werden (S. 820). Die exspiratorische 
Verkleinerung dieser Lungenteile wird somit bei hohem exspiratorischem Wider­
stand durch die kräftige Wirkung der Bauchmuskeln gehindert. 

Der Atemwiderstalld ist oft während einer oder während beider Atmungs­
phasen erhöht. Dementsprechend nimmt die Muskelwirkung . während einer 
oder während beider Phasen zu, und es wird häufig die Atmungsphase tiefer 
und verlängert. Der Grad der Widerstandserhöhung und die Kraft der Atem­
muskeln sind Faktoren, welche entscheiden, ob die Atmung langi'lamer und 
tiefer oder im Gegenteil rascher und oberflächlicher wird. Dies gilt wenigstens 
für bestimmte Verengerungen der Luftwege (s. unten). 

Inwiefern der Widerstand bei Kyphoskoliose zugenommen hat und die 
Muskelwirkung durch Verlagerung der Anheftungspunkte erschwert wird, 
hat man noch nicht nachgeforscht. Sowohl die Ein- wie die Ausatmung ist 
dabei erschwert. Proliferative Pleuritis und Lungenentzündung mit 
Schrumpfung dieses Organs vermehren den inspiratorischen Widerstand. Bei 
ausgedehntem Emphysem ist die elastische Kraft E der Lunge unbestimmt, 
sie nimmt aber wahrscheinlich immer allmählich mehr oder weniger ab. 
Jedenfalls nimmt die elastische Kraft der Lunge, wie die der Brustwand, mehr 
zu als der Dehnung entspricht. Durch allmähliche Abnahme der Elastizität 
wird sie aber geringer werden. Der dauernd erweiterte Brustkasten scheint einer 
inspiratorischen Erweiterung einen ungewöhnlich hohen Widerstand darzu­
bieten, wahrscheinlich nachdem E w< 0 geworden ist (S. 814). Im allgemeinen 
nimmt der Widerstand des Brustkastens gegen Erweiterung immer rascher zu, 
weil die Dehnbarkeit lebender Gewebe durch fortschreitende Dehnung abnimmt, 
wie ED. WEBER zuerst für Muskelgewebe feststellte. Dies gilt auch für die bei 
der Einatmung verlängerten und um ihre Längsachse gedrehten Rippenknorpel, 
die mitunter außerdem noch gelb zerfasert werden (FREUND) oder verkalken 
können, so daß der Brustkasten starr wird (s. früher). Auch die Gelenkbänder 
widerstreben, solange sie nicht erschlafft sind, einer weiteren Dehnung. Aus 
diesen vermehrten Widerständen verstehen ·wir die Hypertrophie der fortwährend 
kräftig tätigen Muse. sternocleidomastoidei beim Emphysematischen. Dazu 
kommt, daß diese Muskeln durch die fortschreitende Erweiterung des Brust­
kastens immer kürzer werden, was ihre Leistung verringert (S. 797). Bei Em­
physem kann schließlich der Widerstand gegen Vergrößerung der Lungen 
zunehmen durch entzündliche Verengerung von Bronchiolen. Wir kommen 
auf Emphysem zurück. 

Der Atemwiderstand, namentlich für das Zwerchfell, kann ferner durch 
Zunahme des Bauchinhalts und damit des intraabdominalen Druckes wachsen. 
Wird das Zwerchfell dadurch abgeflacht, so wird seine größtmögliche inspira­
torische Leistung gering. Störungen durch Erschlaffung der Bauchwand haben 
wir schon früher besprochen (s. S. 825). 

Verengeru ng der Luftwege kann mancherlei Atmungsstörungen be­
wirken; nicht nur des Atmungsrhythmus (Verhältnis der Einatmungs- zur 
Ausatmungsdauer), sondern auch des Parallelismus zwischen Volumen der 
intrapulmonalen Luft von atmosphärischem Druck und Kapazität (Umfang) 
des Thorax, ferner Störung der Erneuerung der Alveolenluft ; schließlich noch 
gar nicht studierte Störungen des Blutkreislaufs in den Lungen, welche die 
äußere Atmung beeinflussen. Alles in allem recht verwickelte Zustände, deren 
Wirkung allein wir kennen. Dies gilt sowohl für die "tiefen" Verengerungen 
(in den Bronchien) wie für die "hohen" (in der Luftröhre und höher). Un­
gewöhnlich starke Erniedrigung des intrapulmonalen Luftdruckes infolge von 
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einer Verengerung der Luftwege hat Lungenhyperämie zur Folge. Ihre Bedeutung 
für die Entstehung infektiöser Entzündungen kann, je nach den Eigenschaften 
des Infektors, verstärkt oder abgeschwächt werden durch den zugleich ge­
änderten 02- und CO2-Gehalt des Blutes (s. früher). Erhöhung des intrapul­
monalen Luftdrucks bedeutet Verengerung der Blutgefäße und Erschwerung 
des Blutstroms. 

Die Annahme, es führen hohe Verengerungen zu inspiratorischer, tiefe zu 
exspiratorischer Atemnot, ist in dieser Allgemeinheit unrichtig. Sie gilt nur 
für bestimmte Fälle. So z. B. bewirkt ein über der Stimmritze sitzender Polyp 
eine inspiratorische, ein infraglottidealer Polyp eine exspiratorische Atemnot. 
indem er durch den in- bzw. exspiratorischen Luftstrom in die Stimmritze 
gerät. Und eine Pseudomembran in der Luftröhre, die nur an ihrem kranialen 
Ende festsitzt, wirkt als ein exspiratorisches Hindernis, während sie eben wäh. 
rend der Einatmung die Luftröhre verengern oder verschließen wird, wenn sie 
an ihrem kaudalen Ende festsitzt. So kann ferner eine weit verbreitete Bron­
chioienverengerung durch diffuse Bronchiolitis oder Bronchialasthma zu starker 
inspiratorischer Atemnot führen . Man hat bei der Entscheidung, ob in- oder 
exspiratorische oder ge­
mischte Atemnot be­
steht, zu V'ieldenRhyth­
mus und nicht genü­
gend die Frage be­
achtet, welche Hilfs­
muskeln sich bei der 
durch eine Verengerung 
entstehenden Atemnot 
anstrengen. Zu wel­
chen Irrtümern ein 
solches Verfahren füh­
ren kann, erhellt aus 
folgendem: Zunächst 
wird der Rhythmus 
nicht geändert, wenn 
Ein- und Ausatmung 

Abb. 349. Druckschwankungen in der Flasche P AUL BERTS 
durch die Atmung eines Hundes. 1. a) normale Atmung; 
b) Atmung bei inspiratorischer Verengerung: tiefere Ein­
atmungen, kürzere Ausatmungen; c) Fortlassen des Ventils; 
erst nach mehreren Atmungcn tritt die Norm ein. 2. At­
mung bei exspiratorischer Verengerung: Zurückhaltung VOl' 

Luft usw. (s. Text). Nach PAUL BERT. 

im gleichen Verhältnis verlängert oder verkürzt werden: Atemnot kann dann 
aber bestehen. Sodann ist es möglich, daß eine Atmungsphase verlängert 
wird, wie die Ausatmung während eines Anfalls von Asthma bronchiale. 
ohne Anstrengung der Ausatemmuskeln. Außerdem soll man berücksichtigen. 
daß der Rhythmus zuweilen nicht durch bloße Inspektion oder Abtastung. 
sondern nur durch stethographische Untersuchung verschiedener Punkte des 
Brustkastens festzustellen ist. 

Eine Reihe von Versuchen von MAREY, PAUL BERT und COHNHEIM lehren 
übereinstimmend folgendes über den Einfluß hoher Verengerungen : Man kann 
ein Tier nötigen, durch eine Röhre zu atmen, die nicht enger ist als seine Luft­
röhre, aber durch ein Ventil jedesmal nur während einer Atmungsphase ver­
engert wird (s. Abb. 349). Tritt die Verengerung nur während der Einatmung 
ein, so wird diese tiefer und verlängert . Die Ausatmung ist hingegen kurz. 
ja kürzer als normal und leicht. Diese Erscheinung ist die Folge davon, daß 
während der Einatmung weniger Luft einströmt als normalitel', obwohl sich 
die inspiratorischen Hilfsmuskeln anstrengen, so daß das eingesogene Luft­
volumen bei den stark vergrößerten Lungen weit zurückbleibt und der intra­
alveolare Luftdruck Aia am Anfang der Ausatmung niedriger ist als 'der atmo­
sphärische Druck A. Je größer der Druckunterschied A-Aia während der 
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Einatmung wird, um so mehr wird diese erschwert; je größer er am Anfang 
der Ausatmung ist, um so leichter wird diese. Dies gilt ganz im allgemeinen. 
~Wird hingegen der Widerstand nur für den exspiratorischen Luftstrom 
erhöht, so dauert die Ausatmung länger. Aber sobald der exspiratorische Wider­
stand einen gewissen Grad erreicht hat und einige Zeit behält, treten beim Hund 
beträchtliche sekundäre Störungen der Einatmung ein. PAUL BERT beobachtete 
diese Störungen, die anderen Forscher erwähnen sie nicht, vielleicht weil sie 
geringere Verengerungen anwendeten (s. unten). 

Die Versuchsergebnisse P. BERTS geben allerdings die Häufigkeit und den 
Rhythmus, nicht aber die Tiefe der Atmung genau an. BERT registrierte nämlich 
nicht die Atembewegungen selbst, sondern die Luftdruckschwankungen in einer 
geschlossenen, großen Flasche, aus der das Tier einatmete und in die es ausatmete, 
beides durch eine Röhre. Senktmg der Linie bedeutet somit Einströmen von Luft 
in die Lunge. Sobald nun die Verengerung einen solchen Grad el'l'eicht, daß die 
Luft nicht ausreichend durch die Röhre strömt, tritt ein Mißverhältnis ein zwischen 
Lungenkapazität (Lungenvolumen) und Luftvolumen von atmosphärischem Druck 
während der gestörten Atmungsphase ; Luftüberfüllung der Lungen während der 
Ausatmung, zu starke Luftverdünnung während der Einatmung erfolgt und in 
der Flasche umgekehrt. Dann stellt die Kurve kein richtiges Maß des Lungen­
volumens, d. h. der Atmungstiefe dar. El'l'eicht jedoch die Überfüllung der 
Lungen mit Luft einen gewissen Grad (untere Kurve b rechts), so werden die in­
und exspiratorischen Luftvolumina kleiner tmd gleich. Dann halten Luft- und 
Ltmgenvolumina gleichen Schritt. Die Ergebnisse der verschiedenen Forscher sind 
nicht immer gleich, was verschiedenen Verengerungen und dem Alter und der Größe 
des Tieres usw. zuzuschreiben ist. Außerdem wählten BERT und MAREY den Atmungs­
rhythmus, COHNHEIM aber die Tätigkeit der Atemmuskeln zum Maßstab bei der 
Beurteilung der Atemnot (S. 833). 

Atmet der Mensch durch eine zwischen den Lippen gehaltene enge Röhre, 
so nehmen die Tiefe seiner Thoraxbewegungen und die Dauer seiner Einatmungen 
zu, während die Ausatmungen nicht länger, sogar kürzer werden (MAREY); 
dieses Ergebnis ist somit der bei inspiratorischer Verengerung gleich. COHN­

HEIM verengerte durch einen umgelegten Drahtring die Luftröhre beim Kaninchen 
derart, daß nur eine ganz feine Öffnung übrig blieb: er sah eine in beiden At­
mungsphasen nahezu gleiche Anstrengung. Aus Versuchen P AUL BERTs erhellt 
die Bedeutung des Verengerungsgrades. Eine fortwährende hohe Verenge­
rung hat somit entweder eine inspiratorische oder eine gemischte Atemnot 
zur Folge, je nach dem Verengerungsgrad. 

P AUL BERT erhielt bei Hunden mit einer mäßigen fortwährenden Verengerung 
die gleichen Befunde wie MAREY, d. h. verlangsamte und tiefere Atmung, verlängerte 
Einatmung. Aus seinen Kurven erhellt eine anfangs unvollkommene Ausatmung, 
somit Zurückhaltung von Luft. Wurde die Röhre mehl' verengert, so nahm das 
ein- und ausgeatmete Luftvolumen ab, die Atmung wurde anfangs langsamer, an­
gestrengter, später aber ein wenig beschleunigt, regelmäßig und ruhig. Wurde 
die Röhre noch mehr verengert, so nahmen Atmungszahl und Luftvolumen ab, 
die Dauer beider Atemphasen aber zu. (Verlängerung der beiden Phasen stellte 
auch COHNHEIM fest.) Diese Ergebnisse sind denen bei offenem Pneumothorax 
mit verschiedener Öffnungsweite ähnlich (s. dort). 

Wir können uns diese Ergebnisse folgendermaßen begreiflich machen. Bei 
mäßiger Verengerung reichen die Ausatemkräfte zur Entfernung des ganzen ein­
geatmeten Luftvolumens zunächst nicht aus, zum Teil, indem Luft von den kaudalen 
Lungenteilen in kraniale eingepreßt wird, wie wir früher auseinandergesetzt haben. 
Es wird somit Luft zurückgehalten, indem das inspiratorische Luftvolumen größer 
ist als das exspiratorische. Bei stärkerer Verengerung hält das intrapulmonale 
Luftvolumen keinen gleichen Schritt mit dem Lungenvolumen, so daß der intra· 
pulmonale Luftdruck am Anfang der Ausatmung subatmosphärisch ist: Die Aus­
atmung ist infolgedessen leicht und kurz, es wird keine Luft zurückgehalten. (RIEGEL 
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hat bei Postikuslähmullg beschleunigte Ausatmung festgestellt.) Ein Gleichgewicht 
ist möglich. Bei noch stärkerer Verengerung aber macht sich der hohe Widerstand 
gegen in- sowie exspiratorischen Luftstrom dermaßen geltend, daß heftige Atemnot 
erfolgt. Als Beispiel diene: Ein großer Hund zeigte während der Atmung durch 
eine Röhre von 7 mm Lichtung lmerträgliche Beklommenheit, bei einer Lichtung 
von 2 mm hingegen ruhige, tiefe Atmung und munteres Verhalten. 

Selbstverständlich hat der Verengerungsgrad eine individuelle Bedeutung, 
abhängig von Art, Größe, Alter usw. 

Welche Atmungsstörungen treten nun beim Menschen ein durch eine 
hohe inspiratorische oder fortwährende V erengerung ~ Rein inspiratorisch 
ist manchmal die Verengerung der Stimmritze durch Spasmus glottidis (Krampf 
der Stimmritzenschließer), Lähmung der Muse. crico-arytaenoidei postici, welche 
die Stimmritze während der Einatmung öffnen, Krupp, Pseudokrupp und 
Larynxödem. Die Atemnot ist dann oft eine inspiratorische. Dabei kann die 
Ausatmung beschleunigt sein, wie RIEGEL bei Postikuslähmung stethographisch 
feststellte (s. oben). Nicht immer ist jedoch die Verengerung bei diesen Zu­
ständen eine inspiratorische, sie kann auch eine fortwährende sein, wie aus 
folgendem erhellt. Die inspiratorische Verengerung bewirkt auch beim Menschen 
eine inspiratorische Atemnot: Streckung des Rumpfes, Orthopnoe, Anstrengung 
von Hals- und Brustmuskeln, Spielen der Nasenflügel und ferner bei Kindern 
die S. 819 erwähnten Erscheinungen, sobald der intraalveolare Luftdruck Aia 
während der Einatmung in gewissem Maße sinkt. Die Atmung ist gewöhnlich 
verlangsamt. Eine fortwährende Verengerung der Luftröhre, durch "eine Ge­
schwulst oder bei Pseudokrupp, kann gemischte Atemnot aber auch eine in­
spiratorische, sogar mit verkürzter Ausatmung (s. oben) zur Folge haben. 

Die einander entgegengesetzte Wirkung von Zwerchfell und Halsmuskeln, 
wobei sich das Zwerchfell als das schwächere erweist, tritt dann in perversen 
_-Uembewegungen, in Flankenschlagen und peripneumonischer Furche zutage. 
Nach DUCHENNES Versuchen erweitert das Zwerchfell normaliter den kaudalen 
Thorax abschnitt , indem seine Zusammenziehung den Bauchdruck erhöht. 
Nach Entfernung der Baucheingeweide hört diese Wirkung auf. Wir haben 
schon S. 825 über diese Wirkung des Zwerchfells gesprochen. Es müssen bei 
weiterer Forschung die einzelnen Teile des Zwerchfells beachtet werden. Die 
Halsgruben und Zwischenrippenwände werden durch den Druckunterschied 
A-Aia eingedrückt ("eingezogen"). Sämtliche intrathorakalen Gefäße er­
weitern sich stark während der Einatmung. Die Ausatmung kann, wie in obigen 
Versuchen, kürzer werden. Diese perversen Bewegungen deuten auf einen 
außergewöhnlichen niedrigen Wert des intraalveolaren Luftdruckes während der 
Einatmung, nicht aber auf den Sitz der Störung hin. Es kann eine hohe, es 
kann aber auch eine tiefe Stenose (in den Bronchiolen bei Bronchiolitis) das 
Einströmen der Luft erschweren. Bei einer hohen inspiratorischen oder fort­
währenden Verengerung können aber die kranialen Lungenteile die kaudalen 
mehr oder weniger aussaugen, indem die Halsmuskeln größere Kraft ausüben 
als das Zwerchfell. Auch die suprathorakalen weichen Wandteile werden dann 
eingezogen. 

Beim tonischen Spasmus glottidis ist die Stimmritze fortwährend verengert. 
Warum ist denn die Atemnot eine inspiratorische~ Zunächst haben obige Versuche 
ergeben, daß auch bei fortwährender Verengerung hohen Sitzes inspiratorische 
Atemnot erfolgen kann. Die fortwährende Stimmritzen verengerung nimmt außer­
dem bei der Einatmung zu, indem die freien Stimmbandränder etwas höher liegen 
und folglich bei der Einatmung aneinander gesaugt werden. Bei Pos ti ku sI äh m un g 
hat man eine inspiratorische Näherung der Stimmbänder, so daß die Stimmritze 
bis zu einem feinen Spalt verengert wird, festgestellt. Giemende oder pfeifende 
Einatmungen (Stridor laryngeus) weisen auf eine inspiratorische Verengerung hin. 
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Laryngitis diphtheritica (crouposa, fibrinosa), meist diphtherischen Ursprungs 
kann beim Kind durch Verengerung verschiedenen - Grades ;j.nspiratorische oder 
gemischte Atemnot bewirken. Schwellung der Schleimhaut und Pseudomembran­
bildung nehmen allmählich zu und damit die Verengerung. Lähmung von Kehl · 
kopfmuskeln kann hinzukommen. Außerdem treten oft verschieden starke Krupp. 
paroxysmen (Anfälle von stärkerer Verengenmg) verschiedener Dauer ein durch 
zeitliche Anhäufung von Exsudat oder durch Aneinanderkleben der Stimmbänder 
oder durch ein Scheinhäut,chen in der Luftröhre, das an einem Ende festsitzt, während 
sein freier Teil ventilartig durch den Luftstrom hin und her bewegt wird und nur 
während einer Atmungsphase den Luftweg verengert, bis es gelockert und ent­
fernt wird. 

Eine oft leichte katarrhalische Entzündung der Nasenschleimhaut kann bis 
in den Kehlkopf und die Luftröhre absteigen und beim Kind Anfälle von Pseudo­
krupp (ohne Pseudomembranbildung) hervorrufen. Solche Anfälle sind nicht 
immer gleich. Zunächst kann mäßige Schwellung der Larynxschleimhaut zu geringer 
Verengerung führen, welche durch Muskelkrampf zunehmen kann. Es kann sich 

Abb. 350. Unbewegliche 
Stellung der Stimm­
bänder bei sehr enger 
Stimmritze bei doppel­
seitiger Postikusläh­
mUJlg (nach EDM. 
MEYER, in Hdb. d. 
inn. Med. von MOHR u. 

STAEHELIN, Bd. II). 

aber in anderen Fällen eine starke hyperämische, ödematöse 
Schwellung besonders der infraglottidealen Schleimhaut­
falten (subchordales entzündliches Ödem, HENOCH) laryn­
goskopisch feststellen lassen. Und diese Schwellung kann 
weit in die mittleren Bronchien herabreichen, die kindlichen 
Luftwege stark verengernd. Ich hatte die Gelegenheit, 
mehrere Anfälle, darunter schwere, von Pseudokrupp bei 
einem Kinde vom 2.-6. Lebensjahr genau zu verfolgen: 
Im Anfang des Anfalls ist die Atmung verlangsamt, ver­
t.ieft, angestrengt mit perversen kaudalen Bewegungen und 
suprathorakalen Einziehlmgen. Allmählich wird die At­
mung häufiger bis zu 60 und mehr und zugleich oberfläch­
licher, obwohl sie angestrengt bleibt und die gespannten 
Muse. sternocleidomastoidei den kranialen Brustkorbab­
schnitt fortwährend erweitert halten. Anfangs ist die Atem­
not eine inspiratorische und sie kann es in leichteren Fällen 
bleiben. Sonst wird sie später eine gemischte, wo bei aber 
zuweilen ein lautes Stenosegeräusch (Stridor) während 
der Ausatmung hörbar und an der Brustwand ein exspira-
torisches Schwirren deutlich fühlbar ist. Jede Ausatmlmg 

vermag dann bei gewisser Kraft die eiserne Bettstelle sicht- und fühlbar zu er­
schüttern. Man muß bier somit eine fortwährende Verengerung mit exspirato­
rischer Zunahme annehmen. Diese exspiratorische Zunahme ist vielleicht einem 
exspiratorischen Hineinpressen der infraglottidealen Schleimhautwülste in die 
Stimmritze (man denke an den infraglottidealen Polyp), vielleicht. angehäuftem 
zäbem Schleim zuzuschreiben. Anhäufung von schleimigem Exsudat kann die 
Verengerung bedeutend vermehren, wie aus der Abnahme der Erscheinungen nach 
kräftigem Erbrechen von Schleim und aus der mit.unter günstigen Wirkung von 
Brechmitteln hervorgeht. Außerdem ist die Möglichkeit zu beachten, daß die Schwel­
lung der Luftröhren- und KehlkopfschJeimhaut durch den höheren Luftdruck wäh­
rend des Erbrecbens abnimmt. Sogar nach tiefer Tracheotomie kann die Atemnot 
fort bestehen. Auffallend kann der Gegensatz sein zwischen der Wölbung des kranialen 
Thoraxabschnittes einerseits lmd den perversen oder wenigstens zurückbleibenden 
Atembewegungen der kaudalen und der kranial von den erstev Rippen liegenden 
Teile andererseits. Die fortwährende Erweiterung des kranialen Abschnitts bedeutet 
eine ungenügende Ausatmung der entsprechenden Lungenteile. - Ein scharfer, 
besonders östlicher Wind (in Holland), Laufen nach dem Essen, Abkühlung des 
Körpers oder auch nur der Beine von gewissem Grade und Dauer vermögen einen 
Anfall hervorzurufen, höchstwahrscheinlich auf dem Boden einer latenten Schleim­
hautentzündung der Luftröhre. Bemerkenswert ist, daß es Kinder und Erwachsene 
gibt, die durch Einwirkung von feuchtem kaltem Wetter oder durch ein kaltes 
Seebad Urtikaria bekommen. Fieberhafte Bronchiolitis pflegt sich an Pseudokrupp 
anzuschließen: sie hat starke Beschleunigung der Atmung im Gefolge. 
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Larynxödem (Oedema laryngis, Laryngitis submucosa) kann auch bei Er­
wachsenea eine sogar zu Erstickung führende Verengerung bewirken. Es kann ein 
,;.~lbständiges, mitlmter angioneurotisches (S. 766) oder ein kollaterales entzündliches 
Odem sein, das von einer Angina, einem Eiterherdchen in der Umgebung usw. 
ausgeht. Die Schleimhaut des Kehlkopfeinganges, mituntel' auch infraglottideal 
schwillt mehr oder weniger stark an. Tracheotomie kann lebensrettend sein. 

Als Asthma thymicum KonII bezeichnet man eine bei Kindern anfalls­
weise auftretende Verengenmg der Luftröhre mit Stridor durch Druck einer ver­
gTößerten Thymus; sie hört auf nach Resektion dieses Organs. HINRICHS sah einmal 
zugleich Dysphagie durch Druck auf die Speiseröhre. Das paroxysmale Auftreten 
ist noch richt geklärt. Sind es hinzutretende Anfälle von Pseudokrupp? 

Auch chronische fortwährende Verengerung der Luftröhre gewissen Grades 
durch eine vergrößerte Schilddrüse, eine Mediastinalgeschwulst oder ein Aorten­
aneurysma bewirkt inspiratorische oder gemif;chte Atemnot mit perversen Atem­
bewegungen und lautem Stridor. DEMME hat Abnahme des Brustkorbumfanges 
bei chronischer Tracheostenose und Abnahme des gleichseitigen Brustkorbumfanges 
bei Bronchostenose festgestellt. Durch zlmehmenden Druck kann die Luftröhre 
die Form einer Säbelscheide bekommen. Plötzliche Abknicklmg mit Gefahr der 
Ersticklmg droht dann. - Adenoide Vegetation der Nasenrachenmandel soll nach 
einigen Forschern zu Abflachung !les kranialen Brustkorbabschnitts führen.können. 
Und nach neueren Angaben habe länger· dauernde einseitige Verengerung oder Ver-
8topfung der Nasengänge Zurückbleiben der Atmung der gleichen Seite zur Folge. 
~ähere Forschung ist in all diesen Fällen abzuwarten. 

Alle diese Beobachtungen lehren, daß beim Menschen, in Übereinstim­
mung mit den oben mitgeteilten Versuchsergebnissen, durch inspiratorische 
Verenger.ung im Kehlkopf inspirll,torische Atemnot und durch fort­
währende hohe Verengerung inspiratorische oder gemischte Atemnot 
eintritt. In all diesen Fällen sind perverse Atembewegungen möglich. 
Bei genügender inspiratorischer Kraft, d. h. bei genügender Erweiterung des 
Brustkastens kann inspiratorische Blähung sowohl kaudaler wie kranialer 
Lungenteile erfolgen, der kranialen Lungenteile auch dann, wenn der intra­
alveolare Luftdruck ungewöhnlich niedrig ist. Wenn aber die Kraft nur den 
kranialen Abschnitt des Brustkastens stark zu erweitern vermag, werden nur 
kraniale Lungenteile gebläht, während der kaudale Abschnitt zurückbleibt 
oder sogar perverse Atembewegungen zeigt. Es bleibt im allgemeinen die 
Einatem bewegung eines Teils der Brustwand und des entsprechenden Lungen­
teils zurück, wenn die örtlich ausdehnende Kraft den (ungewöhnlich hohen) 
Widerstand A-Aia nicht zu überwinden vermag. Der Widerstand kann auch 
örtlich zugenommen haben durch Bindegewebsbildung usw. Der intraalveolare 
Luftdruck kann auch in einem Lungenteil sinken, indem die Luft durch. einen 
anderen Lungenteil angesaugt wird. Dann wird auch die Brustwand bzw. 
das Zwerchfell örtlich eingezogen. So können die kranialen Lungenteile, er­
weitert durch die kräftigen Halsmuskeln, die kaudalen Teile mehr oder weniger 
aussaugen, wie wir sahen. 

Von den Folgen einer tiefen inspiratorischen oder fortwährend gleichen 
Verengerung wissen wir nichts Genaues (s. oben). Bemerkenswert ist der Ein­
fluß der Mundatmung im Wachstumsalter auf die Form des Brustkastens: 
Indem der Luftstrom durch die normale Nase größerem Widerstand begegnet 
als durch den geöffneten Mund, sind die Atembewegungen bei Mundatmung 
weniger tief, besonders in den kranialen Teilen des Brustkastens. Diese wölben 
sich also weniger und es entsteht ein flacher, mehr oder weniger "paralytischer" 
Brustkasten (vgl. auch WOTZILKA). Auch die Mundhöhle bekommt eine un­
gewöhnliche Form, welche sogar die Stellung der Zähne beeinflußt, indem das 
Mundgewölbe schmaler und höher wird, bei Mundatmung nicht verbreitert 
durch den Druck der Zunge. 
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Welche Atmungsstörungen sind die Folgen einer exspiratorischen Ver­
engerung? Es k:ommen hier die verschiedenartigen Husten- und Preßbe­
wegungen, auch bei gewissen Berufen, bei hoher Verengerung in Betracht. 
Sind die verbindenden Bronchien durchgängig, so werden dadurch die k:audalen 
Lungenabschnitte verk:leinert, die kranialen aber von den kaudalen aufgebläht. 
PFANNER bestätigte dies neuerdings: Eine durch Ventilwirkung erschwerte 
Ausatmung führt bei Hunden, Katzen und Kaninchen zu Emphysem besonders 
der kranialen und mediastinalen Lungenteile. Am Ende einer solchen ange­
strengten Ausatmung bei exspiratorischer Verengerung bzw. Verschluß enthalten 
die Lungen somit mehr Luft von atmosphärischem Druck als nach einer ruhigen 
Ausatmung. Und zwar um so mehr, je tiefer die der Ausatmung voraufgehende 
Einatmung war und je stärk:er die exspiratorische Verengerung ist. Sowohl 
beim Husten (S. 820) wie bei jeder Preßbewegung "Wird die Stimmritze in 
der Regel nach einer tiefen Einatmung geschlossen. Je mehr Luft von atmo­
sphärischem Druck die Lungen nach der Ausatmung enthalten, um so tiefer 
muß die nächste Einatembewegung sein, soll die erforderliche Luftmenge in 
die Lungenbläschen einströmen. Folgen nun einige Ausatmungen aufeinander, 
die durch eine exspiratorische Verengerung immer unvollständig sind, so ist die 
Möglichk:eit gegeben, daß die zweite Einatmung tiefer ist als die erste, die zweite 
Ausatmung aber infolgedessen unvollständiger als die erste. die dritte als die 
zweite usw. Brustkasten und Lungen erweitern sich immer mehr, staffelförmig, 
bis schließlich ein Gleichgewicht eintritt, indem sowohl die Erweiterungsfähig­
keit des Brustk:astens (s. oben) wie die inspiratorische Muskelk;raft ihre Grenzen 
haben. Der Brustk:asten ist dann stark: erweitert, das Zwerchfell steht tief, 
das Lungenvolumen ist somit vergrößert (Volumen pulmonum auctum, 
Lungenblähung). Der obige Versuch PAUL ,BERTS zeigt dies: Atmet ein 
Hund durch eine Röhre mit exspiratorischem Ventil, so ist das eingeatmete 
Luftvolumen während einer Reihe von Atembewegungen größer als das aus­
geatmete, wie die Druck:schwankungen in der Flasche zeigen. Das bedeutet 
eine Zurückhaltung von Luft in den Lungen, eine allmähliche Zunahme des 
Lungenvolumens, bis ein Gleichgewicht zwischen in- und exspiratorischem 
Luftvolumen eintritt bei geblähten Lungen. Die Atmung ist dann rascher 
und oberflächlicher als während des gestörten Gleichgewichts. Offenbar k:önnen 
die k:audalen Lungenabschnitte nur durch tiefe Einatmungen gebläht werden 
(Vol. pulm. auctum inspiratorium), weil sie durch jede Ausatmung verk:leinert 
werden. Die kranialen Abschnitte hingegen sind nicht nur einer inspiratorischen. 
sondern auch einer exspiratorischen Blähung (Vol. pulm. auctum exspiratorium) 
fähig. (S. 820). Nämlich die suprathorak:alen (apik:alen), mediastinalen und 
interkostalen Lungenbläschen werden, nicht durch feste Teile (Rippen) ge­
hindert, am meisten gebläht. Bei Emphysematischen bewirk:en k:räftige Husten­
stöße manchmal eine bauschige Hervorstülpung der Lungenspitze (EWHIIORST)­
Wir k:ommen somit zur Schlußfolgerung: Eine einzelne Ausatmung bei 
hoher exspiratorischer Verengerung gewissen Grades hat Blähung 
der k:ranialen Lungenabschnitte zur Folge. Eine Reihe solcher 
Ausatmungen führt zu zunehmender ex- und inspiratorischer 
Lungenblähung, auch der kaudalen Lungenabschnite, letzteres 
durch hinzutretende inspiratorische Dyspnoe, aber nur bei genügender 
Kraft der Einatemmuskeln. Inspiratorische Blähung erfolgt überhaupt, wenn 
die Lunge am Anfang der Einatmung überfüllt ist mit Luft von 1 Atmosphäre, 
weil die Einatmung dann tiefer sein muß. Eine exspiratorische Blähung 
ist überhaupt aber nur dann möglich, wenn der kaudale Lungenabschnitt 
genug Luft enthält und die Bronchien, welche die kranialen und kaudalen 
Lungenbläschen verbinden, genügend wegsam sind. 
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Manche Beobachtung am Menschen läßt sich in dieser Weise deuten: 
So kann beim Blasmusiker in ähnlicher Weise eine in- und exspiratorische 

Lungenblähung entstehen: Jedesmal macht er angestrengte unvollständige Aus­
atembewegungen abwechselnd mit tiefen Einatembewegungen. Auch Husten 
kann zu Lungenblähung führen, und zwar der einzelne Hustenstoß zu exspiratorischer, 
der Hustenanfall - der aus einer Reihe von einzelnen Hustenstößen besteht, 
welche dann und wann mit Einatembewegungen abwechseln, wie beim "catarrhe 
sec" der Bronchien - nicht nur zu ex·, sondern außerdem zu inspiratorischer Lungen­
blählmg. Letztere durch die sehr tiefen Einatmungen, welche mit den Reihen von 
Hustenstößen abwechseln. Beim Keuchhustenanfall treten gar keine oder fast keine 
Einatembewegungen zwischen den Stößen ein. 

Schließlich kann eine inspiratorische Lungenblähung eintreten bei tiefsitzender 
Verengerung, nämlich bei diffuser Bronchiolitis gewissen Grades, falls die 
Atemmuskeln die verengerten Bronchiolen genügend erweitern, so daß Luft ein­
strömt, und beim Asthma nervosum s. bronchiale oder kurz: Asthma. EI' 
besteht in beiden Fällen eine Ver­
engerung der Bronchiolen, welChe 
während der Einatmung ab- und 
während der Ausatmung zu­
nimmt. Asthma äußert sich in 
Anfällen von eigentümlicher 
Atemnot mit pfeifenden und 
giemenden Rasselgeräuschen, 
Lungenblähung und einer be· 
stimmten Sekretion bzw. Exsu· 
dation. Die über beide Lungen 
verbreiteten pfeifenden und gie­
menden Rasselgeräusche sind 
einer Verengerung der Bronchial­
zweige zuzuschreiben. Diese 
Verengerung wird durch alle 
Forscher als eine fortwährende 
betrachtet, welche aber mit jeder 
Einatmung abnimmt, indem die 
Bronchien sich erweitern, und 
bei jeder Ausatmung zunimmt. 
LAENNEo, TRoussEAu, BIERMER 
u. a. schrie ben die Verengenmg 
einem tonischen Krampf der 
Muskeln der kleineren Bronchien 
zu. BIERMER wies aber zugleich 

Abb.351. Locker gesponnene Spirale und CHAROOT­
LEYDENsche Kristalle (nach LENHARTz und MEYER). 

auf die Bedeutung einer Schleimha,utschwellung hin, welche STR ÜMPELL in den Vordel" 
grund stellt. Am Ende des Anfalls wird etwas Schleim aufgebracht., der "CURSOH­
MANNsche Spiralen" (die aus Schleim bestehen), eosinophile Leukozyten und spindeI­
förmige "CHARooT.LEYDENsche Kristalle" unbekannter Natur enthält. Diese drei 
Gebilde kommen übrigens auch wohl ohne Asthma im Auswurf vor. Ein Asthma­
anfall dauert eine Stunde bis mehrere Tage. Der Kranke kann in die höchste Atem­
not, in Orthopnoe, sitzend oder stehend, geraten. Zwischen den Anfällen kann er. 
wenigstens anfangs, vollkommen wohl sein. Entzündung der Schleimhaut der 
Luftwege macht sich aber allmählich mehr bemerkbar, chronische Bronchitis und 
Emphysem treten ein. Die Anfälle werden durch verschiedenartige Einflüsse aus­
gelöst, Abkiihlung gewissen Grades und gewisser Dauer des Körpers oder der Beine, 
Einflüsse des Wetters, besonders scharfe östliche Winde in Holland, Verdauungs­
störungen, bestimmte Gerüche (Idiosynkrasie, Aphylaxie) und bestimmte Reizungen 
der Nasenschleimhaut, welche nach BRÜGELMANN "asthmogene Pmlkte" enthalte. 
Bei Kindern fängt der Anfall manchmal als Pseudokrupp an. Auch ein zentraler 
Ursprung scheint möglich, weil Gemütserregungen angeblich einen Anfall auslösen 
können. Bemerkenswert ist die angebliche Beeinflussung durch Atropin. Weil es die 
Vagusendigungen lähmt, hat man in seiner Wirkung eine Stütze für die Auffassung 
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des Asthmas als Vagusneurose erblickt. NUll verengern sich in der Tat die Broll­
chien durch Vagusreizung (MAo GILLAVRY, EINTHOVEN); ferner stellten TALMA 
und ZWAARDEMAKER eine exspiratorische Verengerung von Kehlkopf und Luft­
röhre während des Asthmaanfalls fest. Es ist aber schwer verständlich, wie ein 
tonischer Bronchialmuskelkrampf mehrere Tage anhalten sollte. Vielleicht gesellt 
sich dann und wann ein Bronchialkrampf zu einer Schwellung der hyperämischen 
Schleimhaut. Was für Schwellung~ TH. WEBER u. a. betrachteten das Asthma 
als eine vasomotorische Neurose mit erhöhter Sekretion. Möglich. Jedenfalls 
fängt Asthma oft mit einer Schleimhautentzündung der Luftwege an, welche dann 
manchmal latent wird und in Anfällen aufflackert, nämlich in den Asthmaanfällen. 
Insbesondere möchte ich auf die Ähnlichkeit zwischen Asthma und Pseudokrupp 
und auf seine Verwandtschaft mit angioneurotischem Ödem hinweisen, wozu lUl­

,-erkennbare Entzündungserscheinungen hinzukommen können. Manche Asthma· 
tische fiililen in der anfalls freien Zeit eine gewisse Beklemmung auf der Brust (durch 
hyperämische Schwellung der Schleimhaut der Bronchien~) bei scharfem Ostwind, 
ähnlich wie beim Pseudokrupp; bei Kindern kann es dann bei einem leichten Anfall 
bleiben. Das Vorkommen von hartnäckigen Hautausschlägen, wie Ekzem, Urti­
karia, Prurigo usw. (FR. MÜLLER) bei einigen Asthmapatienten weist auf die Möglich­
keit einer besonderen Empfindlichkeit hin, die auch für Pseudokrupp besteht. 
Auch die eQsinophillin Leukklzyten im aufgebrachten Schleim beanspruchen unsere 
_\.ufmerksamkeit in dieser Richtung. Der ~ Schleim ohne weiteres braucht allerdings 
nicht entzündlichen Ursprunges zu sein; er könnte (SOHEOH) durch die Bronchial­
muskeln aus den Drüsen gepreßt sein. Die Wirkung von Atropin und Adrenin 
beweist nicht, daß Bronchialkrampf der Verengerung zugrunde liegt. Atropin 
hemmt gewisse Sekretionen; Adrenin verengert die Blutgefäße und es ist plötzlicher 
)Jachlaß der erschwerten Atmung kaum anders als durch Abnahme einer Verengerung 
üurch hyperämische Schwellung der Schleimhaut oder durch Bronchialmuskel­
krampf verständlich. Wir sind nicht durch Beobachtungen berechtigt, ein so rasches 
Schwinden von Ödem oder Exsudat im Gewebe überhaupt für möglich zu erachten. 
Es kann aber Bronchialmuskelkrampf zu entzündlicher Schleimhautschwellung 
hinzukommen, ähnlich wie Spasmus glottidis zu einer Laryngitis. Vielleicht 
lehrt fortgesetzte Forschung, daß die unleugbare BI' oncho broncb ioli ti s 
a s thm ati formis mitunter auch durch Einatmung verschiedener "asthmogenen" 
Stoffe entstehen. Nach dem Anfall schwindet die Einziehung des kaudalen 
Thoraxabschnitts erst allmählich. Asthma und Pseudokrupp scheinen ursächlich 
'\"erwandt zu sein (s. oben); vielleicht sind sie gleichen Ursprungs, nur ungleichen 
Sitzes. Beide beruhen offenbar oft (immed) auf einer chronischen, häufig latenten 
Schleimhautentzündung der Luftwege, welche durch die oben genannten Schädi­
gungen aufflackert. Fieber und eitriger Auswurf kommen hinzu. Der Pseudokrupp­
anfall endet oft in Bronchiolitis. Dies ist oft der erste Asthmaanfall. Viele erwachsene 
.. A.sthmatischen hatten in der Jugend oft Bronchobronchiolitis bzw. Pseudokrupp, 
während der Anfall nach der Jugend mit einem oft. nur sehr leichten Schnupfen ein­
»etzt. - Ob Asthma je auf Gicht beruht (DELTHIL u. a.), erheischt weitere Forschung. 
- Daß Gemütserregungen und Ermüdung einen Anfall hervorrufen, beweist nichts 
gegen die Annahme einer raschen hyperämischen Schwellung der Schleimhaut als Quelle 
üer Atemnot. Beide Faktoren vermögen doch auch Schwellung der chronisch ent­
zündeten Tuben- und Mittelohrschleimhaut zu bewirken und bei Pferd und Rind 
werden nach CADEAO die Lungen durch Ermüdung blutreich. Der Eosinophilie 
kommt offenbar keine für Asthma mehr oder weniger bezeichnende Bedeutung zu. 
Sie kommt nicht nur bei verschiedenartigen Entzündungen vor (s. früher), sondern 
die Bluteosinophilie des Asthmatischen bleibt im Hochgebirge bestehen, während 
"eine Anfälle aufhören. Manche Asthmatische werden besser durch Ortswechsel, 
üer eine von A nach B, ein anderer aber umgekehrt von B nach A (S. ELIAs). 
lViI' müssen die Konstellationen in den verschiedenen Fällen genau feststellen und 
miteinander verglei chen. 

Daß entzündliche Schwellung der Bronchiolenschleimhaut zu inspiratorischer 
Blähung und asthmaähnlicher Atemnot führen kann. zeigen jene Fälle von akuter 
diffuser Bronchi oli tis. wo der Kranke durch kräftige Einatmungen die Bronchiolen 
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ausreichend erweitert und Luft einsaugt. BIERMER hat auf diese ausnahmsweise so 
verlaufende Bronchiolitis aufmerksam gemacht. Bei schwachen Individuen, z. B. 
bei rachitischen Kindern werden im Gegenteil viele Bronchiolen durch Schleim­
hautschwellung abgeschlossen und e;:\ erfolgen perverse Atembewegungen und Atel­
ektase, besonders in den Lungenteilen mit geringsten Atem bewegungen, deren 
Bronchiolen zugleich stark verengert sind. Die Bedeutung der Muskelkraft ersehen 
wir aus den folgenden zwei Abbildungen. Der Verschluß solcher Bronchiolen kann 
durch Schwellung der Schleimhaut ohne weiteres oder durch Anhäufung von Ex­
sudat erfolgen, dessen Entfernung durch Husten in wenig atmenden Lungenteilen 
besonders schwer ist. Übrigens tritt Bronchiolitis bei Erwachsenen nur dann ein, 
wenn sie sehr abgeschwächt oder schwerkrank mit getrübtem Bewußtsein nieder­
liegen wie beim Abdominaltyphus, bei schwerer Influenza. In all diesen Fällen 
wird die Bronchiolitis nicht nur von atelektatischen, sondern oft auch von broncho­
pneumonischen Herden mit komplementarem Emphysem des anstoßenden Gewebes 
gefolgt. Die Atemnot wird dann nicht asthmatiform, sondern oberflächlich und 
häufig, wie bei fibrinöser Lungenentzündung oder allgemeiner gesagt: wie bei Ab­
nahme der atmenden Oberfläche überhaupt. 

Die Form der Atemnot während des Asthmaanfalls scheint nicht immer 
gleich zu sein, was für Pseudokrupp sicher gilt. Übereinstimmend hat man Ver­
längerung der Ausatmung und vertiefte Einatmung mit Lungenblähung und Tief­
stand des Zwerchfells festgestellt. Während aber einige die Atemnot eine exspira­
torische nennen, betrachten andere sie als eine inspiratorische. FR. MÜLLER Z. B. 
betont die erschwerte Ausatmung, ohne aber die Tätigkeit der Bauchmuskcln zu 
erwähnen. STAEHELIN und JANUSOHKE erwähnen als häufig schnurrende oder 
rasselnde Geräusche, manchmal besonders während des mühsamen Exspiriums. 
Nach STAEHELIN sind die Bauchmuskeln oft bretthart gespannt. Sicher gibt es 
aber Fälle, in denen die Bauchmuskeln fortwährend schlaff bleiben (EINTliOVEN u. a., 
wie besonders S. ELIAS in einer Reihe von Fällen festgestellt hat), somit von exspi­
ratorischer Atemnot keine Rede ist, obwohl die Ausatmung verlängert ist. Hin­
gegen bleiben die Sternokleidomastoidmuskeln fortwährend gespannt und ver­
kürzt, sei es auch während der Ausatmung allmählich weniger. Es tritt inspira­
torische Lungenblähung ein. Man kommt hier zur Schlußfolgerung, daß die Aus­
atmung nur durch elastische Kräfte geschieht, indem sich die Sternokleidomuskeln 
allmählich entspannen, dadurch die Ausatmung verlängernd. Die Bronchiolen, 
deren Lichtung mit dem Lungenvolumen gleichen Schritt hält, bleiben in dieser 
Weise länger wegsam als bei rascher Ausatmung. - Ob die von einigen Forschern 
betonte exspiratorische Atemnot einer Schwellung der Schleimhaut der oberen 
Luftwege (wie bei Pseudokrupp) zuzuschreiben ist, läßt sich aus den vorliegenden 
Daten nicht beurteilen. Diese exspiratorische Atemnot sah ich. -

Verengerung der Bronchiolen bei diffuser Bronchiolitis sowie beim Asthma­
anfall führt nicht zu exspiratorischer Blähung des kranialen Lungenabschnittes, 
weil die Stenose tiefer sitzt als die Stelle, wo die kranialen und kaudalen Bronchien 
zusammenhängen. Auch ein Hustenstoß wird die kranialen Lungenteile kaum oder 
nicht blähen, weil durch die kräftige Zusammenpressung der kaudalen Teile die 
kaudalen Bronchien noch mehr verengert, ja abgeschlossen werden. 

Kompensation von Atemstörungen, Emphysem. 
Genügt die äußere Atmung oder die innere Atmung des Atemzentrums nicht, 

so nimmt die Häufigkeit oder die Tiefe oder es nehmen die Häufigkeit und Tiefe 
zu. Dyspnoe deutet nicht nur auf eine angestrengte Atmung hin, sondern 
zugleich auf eine vollständige oder unvollständige Kompensation der Atmungs­
störung als Folge der Anstrengung. Was diese kompensatorische Änderung der 
Atmung bewirkt, wissen wir nicht. Man hat auf die starke Erniedrigung des 
intraalveolaren Luftdruckes bei inspiratorischer Verengerung hingewiesen, welche 
durch eine saugende Wirkung auf das Lungengewebe die Einatemmuskeln 
stark reizen sollte. Wodurch atmen denn aber Mensch und Tier mit exspira­
torischer Verengerung und erhöhtem intraalveolarem Luftdruck ebenfalls tiefer 1 

Tendcloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 54 
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Wie wirken nun die häufigere und tiefere Atmung kompensatorisch? Mit 
Hinsicht auf die häufigere Atmung müssen wir uns zur Zeit mit der Annahme 
der Möglichkeit begnügen, daß die äußere Atmung innerhalb gewisser Grenzen 
mit der Atmungshäufigkeit zunimmt, falls nämlich die Atmung dabei nicht 
zu viel an Tiefe einbüßt. Und eine tiefere Einatmung kann bei einer inspi­
ratorischen sowie bei mancher fortwährenden Verengerung der Luftwege die 
einströmende Luftmenge vergrößern, indem sie den intraalveolaren Luftdruck 
stärker erniedrigt als eine normal tiefe Atmung es tun würde. Ferner vermag 
eine tiefere Einatmung verengerte Bronchiolen zu erweitern und wegsamer 
zu machen. Außerdem aber verlängern sich die Blutkapillaren und sie erweitern 
sich, wenn der intraalveolare Luftdruck nicht ungewöhnlich hoch ist. Durch 
beides nimmt die atmende Hämoglobinoberfläche zu. Ferner nimmt die Ge­
schwindigkeit des Blutstroms durch die erweiterten Kapillaren und auch da­
durch innerhalb gewisser Grenzen (S. 59) die äußere Atmung zu. Bei fort­
schreitender Erweiterung der Lungenbläschen tritt aber schließlich akute 
Blähung oder akutes Emphysem ein, das an dem geringeren Blutgehalt er­
kennbar ist, obwohl akut leicht emphysematöses Gewebe hellrötlich sein kann. 
Beim Emphysem sind die Blutkapillaren allerdings noch mehr verlängert als 
zuvor, zugleich aber auch erheblich verengert, so daß wir sie schwer oder gar 
nicht mehr nachzuweisen vermögen. Kein Wunder, daß ausgedehntes Em­
physem zu Erschwerung des Blutstroms, Erhöhung des Blutdrucks in der 
Lungenschlagader und Hypertrophie der rechten Kammer führt. In solchem 
akut oder chronisch emphysematösen Lungengewebe (vgl. die bei der Dehnungs­
atrophie erwähnten Veränderungen) muß die äußere Atmung wohl bedeutend 
geringer sein als in normalem unter übrigens gleichen Umständen. Jede AI­
veolenerweiterung mäßigen Grades kann somit Zunahme der Atmung be­
deuten, wenn der intraalveolare Luftdruck nicht zu hoch ist. Jede starke 
Blähung hingegen überschreitet die Grenzen der Kompensation: Sie führt 
zu Abnahme der Atmung und zu akutem Emphysem, das nach längerer Dauer 
oder nach häufiger Wiederholung durch unvollständige elastische Nachwirkung 
und sonstige Veränderungen ("Rarefaktion") des Gewebes chronisch wird, d. h. 
in Dehnungsatrophie übergeht. Im allgemeinen hat die gleiche Überdeh­
nung, welche akutes Emphysem bewirkt, nach längerer Dauer 
bzw. genügend häufiger Wiederholung chronisches Emphysem zur 
Folge. Dies gilt auch für das statisch oder respiratorisch komplementare 
Emphysem, das örtlich einen durch Lungenschrumpfung oder durch Sperre 
eines Bronchus ungenügend sich erweiternden Lungenteil ersetzt, ausfüllt, 
nicht aber funktionell zu vikariieren vermag. Dabei entsprechen Sitz und Aus­
dehnung des Emphysems dem Angriffsabschnitt der übermäßig dehnenden 
Kraft (s. unten). Das Emphysem kann sich aber allmählich weiter ausbreiten. 
Und man fahnde immer auf diese Übereinstimmung von Sitz des Emphysems 
und Angriffspunkt der übermäßig dehnenden Kraft. Während das durch ab­
norme Atmung entstehende Emphysem zunächst die peripheren Lungenbläschen 
zu bevorzugen pflegt, so kann es sich bei ganz großer dehnender Kraft oder 
nach einiger Dauer auch auf tiefere Lungenbläschen ausdehnen. Es kommt 
immer an auf das Verhältnis von Kraft zu Widerstand. Leider fehlen 
uns die erforderlichen Daten zur Berechnung der Bronchialwiderstände, so 
daß die Berechnungen ROHRERS unzuverlässig erscheinen. 

Während akutes E.nphysem durch elastische Nachwirkung schwinden kann, 
ist Wiederherstellung chronisch emphysematösen Gewebes sehr unwahrschein­
lich aus den tiefgreifenden Gewebsveränderungen, dem Verlust der Blutkapillaren, 
der "Rarefaktion", obwohl wir nicht wissen, was aus den Gefäßchen wird. Wir 
erinnern uns an die früher besprochene andere Verteilung der Dehnungsgrößen, 



Lungen und Atmung. 851 

den erweiterten Brustkasten, den niedrigen Zwerchfellstand, die erweiterten 
extrathorakalen Venen und an dem erhöhten Blutdruck in der Lungenschlag­
ader bei gewisser Ausdehnung des Emphysems. Je mehr der Brustkasten er­
weitert ist, um so stärker müssen sich die Sternokleidomastoidei zur weiteren 
Erweiterung anstrengen, indem der Widerstand der gedehnten und gedrehten 
elastischen Teile immer größer wird. Ein kraniales exspiratorisches Emphysem 
nötigt zu tieferen Einatmungen und dadurch zu sekundärem inspiratorischen 
Emphysem, bis zu einer ge,--issen Grenze. 

Weil Emphysem Aufblähung bedeutet (ewpvaav = aufblähen), paßt 
dieses Wort ausgezeichnet für akute sowie für chronische Lungenblähung, ob­
wohl bei letzterem Dehnungsatrophie hinzukommt. 

Ausgedehntes Emphysem scheint leichter bei muskelstarken als bei muskel­
schwachen Leuten aufzutreten. Dies stimmt mit unserer Annahme, daß es durch 

--- -
Abb. 352. Kraniales Emphysem und 
erweiterter kranialer Thoraxabschnitt, 

eingezogener kaudaler Abschnitt 
(bronchiolitischer Brustkorb). 

Abb. 353. Emphysem mit kranial und 
kaudal erweitertem Brustkasten. 

lange dauernde oder sehr oft wiederholte kurz dauernde Dberdehnung (Blähung) 
entsteht und daß ohne kräftige Muskelwirkung keine ausgedehnte Blähung erfolgt. 
Die zwei Abbildungen veranschaulichen zwei Formen. Es gibt jedoch auch andere 
Formen des Brustkorbs bei Emphysem, meist Schattierungen dieser zwei Formen. 

Abb. 352 zeigt einen ziemlich muskelschwachen Jungen, der viele Jahre Asthma 
hatte, wohl oft mit perversen Atem bewegungen des kaudalen und inspiratorischer 
Erweiterung des kranialen Thoraxabschnittes mit allmählich entstandenem Em­
physem. Auch zwischen den Anfällen ist der kaudale Abschnitt des Brustkastens 
dauernd verkleinert, wohl durch eine fortwährende Bronchiolenverengerung mit 
erfolgender Abnahme der Atmung bzw. inspiratorischen Einziehungen der kaudalen 
Thorax- und Lungenteile und sich anschließendem fehlerhaftem Wachstum. Rachitis 
kann dabei vollkommen fehlen, wie auch ELIAS neuerdings betont_ Es ist gleichsam 
ein Brustkasten, festgehalten in einer tiefen Einatemstellung mit zurückbleibender 
oder perverser Bewegung des kaudalen Abschnitts, die "Wespentaille" einiger 
Sclniftsteller (u. :1. BIRCH - HIRSCHFELD ): broncbiolitischer Brustkorb. Bei akuter 

54* 
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Laryngotracheitis wird bei Kindern mitunter das Brustbein eingezogen, so daß 
eine akute, vorübergehende "Trichter-" oder "Schusterbrust" entsteht. Vielleicht 
entsteht diese mitunter durch häufige Wiederholung oder längere Dauer einer 
Luftröhrenverengerung bei einer bestimmten Konstellation. Bei der Entstehung 
dieser Thoraxformen bleiben die Spannungs- und Formänderungen beschränkt. 
Die Schultern sind hoch und rechtwinklig, es entsteht eine arkuäre Kyphose. 

Abb. 353 zeigt einen ziemlich muskelkräftigen jungen Mann, der seit ein paar 
Jahren heftige Asthmaanfälle mit rasch zunehmendem Emphysem sowohl kaudaler 
wie kranialer Lungen'te'ile bekam. Er soll zuvor muskelkräftiger gewesen sein. Der 
Brustkasten zeigt eine dauernde tiefe Einatemstellung, auch im kaudalen Abschnitt. 

Daß chronisches Emphysem und nicht bloß unvollständige elastische Nach­
wirkung vorliegt, ersehen wir aus dem Selbständigen und Dauerhaften der 
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Abb.354. Der Luftgehalt der normalen Lunge 
und seine Schwankungen. Nach HASSELBALCH 
(Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 93). Für die 
Stenosenatmung sind die Werte nach SIEBECK 
(Deut~ch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97) einge­
tragen. Das mit einem Atemzug ein- und 

ausgeatmete Luftvolumen ist schraffiert. 
(Nach STAEHELIN.) 

Veränderung. 
STAEHELIN und SCHÜTZE fanden 

(vgI. auch REINHARDT und SIEBECK) 
zwar die Ventilation (Lufterneue­
rung) der Lungen bei Emphysemati­
schen vermehrt, den Gas w e c h­
seI (äußere Atmung) jedoch nicht 
oder nur wenig vermehrt. Letzteres 
ist der verringerten atmenden Hämo­
globinoberfläche in den emphysema­
tösen Teilen zuzuschreiben. Dem­
gegenüber ist die Möglichkeit ver­
mehrten Gaswechsels in weniger er­
weitertenLungenbläschen zu berück­
sichtigen. Die algebraische Summe 
entscheidet über den ganzen Gas­
wechsel. - Durch allmählich zu­
nehmende Unvollkommenheit der 
elastischen Nachwirkung und Ab­
nahme der Elastizität wird das 
Lungenvolumen allmählich dauernd 
größer und der entsprechende Brust­
korbabschnitt gewölbter, während 
die Einatmungen allmählich tiefer 
werden müssen. Der Abguß des 
Bronchialbaumes bei fast allge­
meinem Emphysem kann dem bei 
tiefer künstlicher Einatmung (Abb.7) 
ähnlich sein. 

Beweist die vermehrte Lufterneuerung des Emphysematischen eine tiefere, 
ausgiebigere Bewegung von Rippen oder Zwerchfell als beim Menschen mit nicht 
dauernd erweitertem Brustkorb und nicht ungewöhnlich niedrig stehendem Zwerch­
fell ~ Nein. Vergleichen wir nämlich die Kapazität des Thorax mit dem Inhalt einer 

Kugel, der = ! n 1'3 ist, so bedeutet das, daß Zunahme des Radius um 1 cm um so 

größere Inhaltsvermehrung bedeutet, je größer der Radius ist. Nimmt z. B. der 
Radius 3 um 1 cm zu, so ist 1'\ - r 3 = 43 - 33 = 64 - 27 = 37 cm 3. Nimmt aber 
der Radius 5 um 1 cm zu, so bekommen wir : r 31 -r3 = 63 - 53 = 216 - 125 = 91 cm3. 
Je größer die Thoraxkapazität schon ist, um so geringer brauchen somit die Be­
wegungen der einzelnen Wandpunkte zu sein, um die gleiche oder gar eine stärkere 
Zunahme der Kapazität" zu bewirken. 

Vielleicht fördert auß~Tdem die Verdünnung der Kapillarwände und des Alveolenepi­
thels durch Dehnung den Gaswechsel zwischen Blut und Alveolenluft (vgl. MINKOWSKI). 
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Daß akutes Emphysem durch übermäßige Lungendehnung kurzer Dauer ent· 
steht, zeigt uns das almte komplementare Emphysem in der Umgebung eines 

Abb. 355. Elastisches Fasergerüst einer normalen Lunge. 

Abb.356. Elastisches Fasergerüst einer emphysematösen Lunge. (Färbung nach WEIGERT.) 
Gleich starke Vergrößerung. 

atelektatischen Herdes bei Bronchiolitis oder sonstigem Bronchienverschluß. Ver­
kleinerung der Lungenbläschen durch Resorption ihrer Luft hat dann Erweiterung 
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der umgebenden Bläschen zur Folge (andere Verteilung der Dehnungsgrößen). 
Bei langsam zunehmender Schrumpfung durch proliferative Entzündung eines 
Lungenteils tritt chronisches komplementares Emphysem in der Umgebung ein. 
Übrigens entsteht akutes E m physe m durch starke in- oder exspiratorische Blä­
hung, durch bestimmte Formen von Atemnot, Husten usw., wie wir oben besprochen 
haben. Sitz und Ausdehnung des Emphysems stimmen in den häufigen klaren 
Fällen mit dem Angriffsabschnitt der übermäßig dehnenden in- oder exspiratorischen 
Kraft überein. Dabei sind selbstverständlich die klinischen Befunde genau mit den 
autoptischen zu vergleichen. So z. B. ist darauf zu achten, ob sich der kaudale 
Abschnitt des Brustkastens während der Einatmung erweiterte oder ob hingegen 
perverse Atembewegungen eintraten. Akutes Emphysem überdauert die rasch 
vorübergegangene Atmungsstörung, wie eine mlVollständige elastische N achwirkmlg, 
einige Zeit. Wahrscheinlich gilt dies schon für eine geringere Zunahme des Lungen­
volumens. So fand DURIG die Residualluft (Lmlgenrestluft), d. h. rückständige 
Luft nach tiefster Ausatmung bei zwei Männern nach einem Marsch von 19 Stunden 
um etwa 200 ccm angestiegen. Das bedeutet Vergrößerung des mittleren Lungen­
volumens (der "BoHR sehen Mittellage"), d. h. des Lungenvolumens zwischen Ein­
und tiefer Ausatmung. Erst am zweiten bzw. dritten Tage nach dem Marsch war 
diese Abweichung verschwunden. LOMMEL und ERICH BECKER fanden dann, daß 
die Lungenrestluft bei Blasmusikern auch dann eine dauernde Zunahme zeigt, 
wenn klinisch noch kein Emphysem nachweisbar ist. Daß andere Forscher durch 
sonstige klinische Untersuchung bei Blasmusikern und Glasbläsern oft Emphysem 
vermißten, beweist demgegenüber gar nichts, weil nur ausgedehntes Emphysem 
perkutorisch nachweisbar ist. Dauernde unvollständige elastische Nachwi:r:kung 
ist aber als Anfang von Emphysem zu betrachten. Ob Emphysem daraus entsteht, 
hängt ab von der Größe und der Dauer einer fortwährenden bzw. oft wiederholten 
kurzen Dehnung und von der individuellen Elastizität des Gewebes. In chro­
nisch-emphysematösem Lungengewebe scheinen die elastischen Fasern allerdings 
spärlicher als in normalem (Abb. 355 und 356) zu sein, sie sind aber durch das Em­
physem auf eine gTößere Oberfläche verteilt, was die Beurteilung erschwert. Übrigens 
wäre dann noch zu entscheiden, ob ihre niedrigere Zahl einer Abnahme (durch 
Überdehnung) oder einer fehlerhaften Anlage zuzuschreiben wäre. Die Größe und 
Dauer der Dehnung hängt ab von der Tiefe der Einatmungen, der Anstrengung der 
Ausatmungen und von der Atemführung, die besonders von Blasmusikern, Sängern 
und Sängerinnen geübt wird, so daß sie, wenn sie auch noch viele Jahre geblasen bzw. 
gesungen haben, klinisch frei von Emphysem sein können. 

Vielleicht kann eine beschränkte unvollständige elastische Nachwirkung bei 
jugendlichen Individuen durch Neubildung von elastischen Fasern schwinden. 
Genaue Beobachtungen fehlen aber. Akutes Emphysem kann zwar nach einiger 
Zeit schwinden, chronisches Emphysem (Dehnungsatrophie mit Rarefaktion) aber 
nicht, sofern wir wissen. 

Chronische Bronchitis kann durch hartnäckiges Husten zu Emphysem führen; 
umgekehrt kann sie Folge von Emphysem sein, indem durch Anämie des Lungen­
gewebes die Bronchien hyperämisch werden infolge von anderer Blutverteilung 
und diese chronische Hyperämie Entzündung fördert. Manchmal ist aber die Ent­
scheidung schwer, was primär ist, was sekundär. Die Bronchien erweitern sich Hand 
in Hand mit dem Emphysem, ihre Schleimhaut kann aber durch Entzündung 
schwellen, ein verengernder Faktor. Mitunter fördert die Erweiterung der Bron­
chiolen die Zusammenziehung der Lungen nach Eröffnung der Brusthöhle, wie 
z. B. oft bei senilem Emphysem. Demgegenüber erschwert Schwellung der Bron­
chialschleimhaut oder Verlegung der Bronchialzweige durch Entzündung die Ver­
kleinerung der Lungen. Diese treten mitunter sogar aus dem geöffneten Brustkasten 
hervor, während die Luft zischend entweicht, wenn man in das akut geblähte Lungen­
gewebe ein scharfes, spitzes Messer einsticht. 

Über das Emphysem durch starre Dilatation des Brustkastens s. S. 818. Ob 
Emphysem infolge von außerordentlicher Schwäche der elastischen Fasern schon 
durch Reden und andere geringe Atemstörungen vorkommt, erheischt nähere For­
schung. Auch seniles Emphysem tritt vor allem in kranialen Lungenteilen auf, 
welche durch Reden, Husten usw. wohl am meisten gedehnt werden. 
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Gegenüber anderen Forschern sei hier betont, daß genaue klinische (auch 
anamnestische!) Untersuchungen von Brustkorb und Lungen erforderlich sind 
zur weiteren Feststellung der Entstehung des Emphysem in verschiedenen 
Fällen. Vgl. S. 819. 

Husten und verwandte Preßbewegungen. 
Der Husten ist eine koordinierte Bewegung: In der Regel findet zunächst 

eine tiefe Einatmung (1. Phase), dann (2. Phase) bei geschlossener Stimmritze eine 
kräftige Ausatembewegung statt, wodurch der intrabronchiotracheale Luftdruck 
bedeutend über den atmosphärischen ansteigt. Durch diesen Druckunterschied 
wird Schleim, Exsudat (Sputum), Fremdkörper oder sonstiger lockerer Inhalt der 
Luftwege, wenn schließlich (3. Phase) die Stimmritze plötzlich geöffnet wird, durch 
den Mund hinausgeschleudert. Für die Fortschaffung von Exsudat, Schleim, winzige 
Körperchen usw. ist die Tätigkeit des Flimmerepithels wichtig. Husten erfolgt erst, 
wenn bestimmte empfindliche Stellen (s. unten) der Schleimhaut gereizt werden. Von 
Störungen der Tätigkeit dieses Flimmerepithels wissen wir nichts Sicheres. Viel­
leicht vermag eine dicke zähe Schleimschicht sie zu hemmen oder aufzuheben. 
Das Flimmerepithel vermag jedoch eine größere Menge nicht zu entfernen; es er­
lahmt vielmehr dadurch, ebenso durch das entzündungserregende Gift, und kann 
dann abgehoben werden. Bei Entzündung der Luftröhrenschleimhaut kann Reden 
oder trockene, warme Luft oder Abkühlung der Beine hartnäckigen, trockenen 
Husten auslösen. 

Beim Niesen kann, muß die Stimmritze aber nicht einige Zeit geschlossen 
sein und findet die Luft gewöhnlich durch die Nase einen Ausweg. 

Die Brech bewegung kennzeichnet sich durch eine einleitende tiefe Einatmung 
(1. Stufe); dann ziehen sich (2. Stufe) bei geschlossener Stimmritze und zusammen­
gezogenem Zwerchfell die Bauchmuskeln kräftig zusammen, so daß der Bauch­
druck möglichst stark erhöht wird, der auf den Inhalt der hohlen Organe einwirkt. 
Die Schließmuskeln dieser Organe verhindern aber das Austreten des Inhalts. So­
bald aber ein Schließmuskel erschlafft (3. Stufe), erfolgt Entleerung des Organs 
in der entsprechenden Richtung, d. h. Erbrechen, Harnentleerung, Stuhlgang, 
Austreibung der Frucht aus der Gebärmutter. Während des Erbrechens ist wahr­
scheinlich der Pförtner geschlossen und die Speiseröhre etwas erweitert durch die 
starke Vergrößerung des Brustraums, was die Hinausschleuderung des Mageninhalts 
fördert. Wahrscheinlich wirkt die Bauchpresse bei diesen verschiedenen Preß­
bewegungen etwas ungleich, und zwar besonders in der Gegend des zu entleerenden 
Organs lmd in der Richtung der Entleerung; z. B. beim Erbrechen besonders im 
kranialen Bauchabschnitt und in kaudokranialer Richtung, bei der Stuhlentleerung 
kaudal und kraniokaudal. Genaue Untersuchung ist erwünscht. Erinnern wir uns 
an die Ekchymosen in der kleinen Kurvatur nach Erbrechen (S. 732). 

Für jede dieser koordinatorischen Bewegungen nehmen wir ein Zentrum im Hirn 
oder Rückenmark an. Bemerkenswert ist aber, daß nach BEIN der Geburtsakt 
bei der Hündin auch nach Zerstörung sämtlicher Nervenverbindungen von Gebär­
mutter und Zentralnervensystem normal erfolgt, und daß bei Hunden auch die 
Harnentleerung ohne Mitwirkung des Zentralnervensystems hinreichend stattfindet 
(GoLTZ und EWALD). Aber vom Husten, Erbrechen und Niesen ist so etwas nicht 
bekannt. Ihre Zentren liegen wohl auch im verlängerten Mark. 

Das Brechzentrum liegt im Kopfmark, in der Gegend des Calamus scriptorius 
(TUMAs). Es wird, ähnlich wie das Atemzentrum, durch venöses Blut erregt. Er­
brechen kann, ebenso wie Husten und Niesen, peripheren (S. 856), es kann aber 
auch zentralen Ursprungs sein, wie das Erbrechen durch Hirnanämie bei Ohnmacht, 
durch erhöhten Hirndruck (bei Hirnhautentzündung, Hirngeschwulst usw.), das 
Erbrechen durch ekelhafte Vorstellung. Auch Husten scheint zentralen Ursprunges 
sein zu können: KOHTS rief es durch Reizung des verlängerten Marks beim Hund 
hervor. Übrigens kann Reizung verschiedener Stellen der Schleimhaut des Kehl­
kopfes, der Luftröhre (besonders in der Gegend ihrer Gabelung) und der Bronchien 
reflektorisches Husten auslösen. Über die Reizbarkeit anderer Stellen ist man 
nicht einig. Irrespirable Gase und Dämpfe, verschluckte Gegenstände, Schleim, 
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Exsudat, das durch die Wimper bewegungen des Bronchialepithels an reizbaren Stellen 
gelangt ist, können Husten erregen. Husten kann auch vom entzündeten Rippenfell 
aus erregt werden: man hat manchmal bei einer Operation durch Berührung der 
Pleurablätter Husten hervorgerufen. Auch das Eindringen kälterer Luft zwischen 
die Pleurablätter genüge dazu. Ob Husten von Magen, Leber oder Milz aus zu 
erregen ist ohne Druck auf ein Pleurablatt, ist zweifelhaft. 

Erfolgt Expektoration des Exsudates bei schwachen Kranken (besonders Kin· 
dem und Greisen) mit Bronchitis nicht genügend, so fördert seine Anhäufung die 
Entzündung: Bronchiolitis und Bronchopneumonie können sich dann anschließen, 
besonders in den blutreichsten (abhängigen) und zugleich am wenigsten atmenden 
Lungenteilen (hypostatische Pneumonie). - Herunterschlucken des Auswurfes 
kann metastatische Darmentzündung bewirken (S. 82): Follikularkatarrh bei Kin· 
dem, Tuberkulose usw. 

Husten kann aber auch schädlich sein, und zwar nicht nur, indem er Emphysem 
bewirkt, sondern auch durch Erhöhung der Empfindlichkeit der entzündeten Schleim· 
haut, welche zu schonen, daher lautes Reden, Schreien usw. zu unterlassen ist. 
Auch Erbrechen kann schädlich sein (S. 19). 

Peripheres, reflektorisches Erbrechen ist häufig. Es erfolgt durch das Sehen 
eines Erbrechenden, durch einen widerlichen Geruch, durch starke Dehnung der 
Magenwand durch Überfüllung - man denke an die Harnentleerung durch Dehnung 
der Blasenwand. - Ferner vermag Kitzeln der Schlundschleimhaut nicht nur 
Würgbewegungen, sondern auch Erbrechen hervorzurufen. Eingenommenes Kupfer­
sulfat bewirkt wahrscheinlich sofort Erbrechen durch Reizung der Magenschleim­
haut, Apomorphin sowie Chloroform hingegen zentrales Erbrechen. Erbrechen 
durch Überempfindlichkeit kann wahrscheinlich verschiedener Natur sein. So 
beruht die Überempfindlichkeit bei akuter Dyspepsie bzw. akutem Katarrh wohl 
auf Änderung der Magenschleimhaut. Das Erbrechen durch bestimmte Aphylaxie 
(S. 193) ist vielleicht auch peripheren Ursprunges, beruht aber wahrscheinlich auf 
abnorm starker Bildung gewisser schädigender Stoffe. Der Ursprung der Hyperemesis 
gravidarum ist noch nicht anzugeben (peripher V reflektorisch Y psychisch n Übel. 
keit mit oder ohne Kopfschmerz und Erbrechen kann erfolgen durch Abkühlung 
gewissen Grades und gewisser Dauer der Körperoberfläche oder auch nur der Beine, 
durch kalte, feuchte Luft, Schnee oder kaltes Wasser. Peripherem Erbrechen pflegen 
Speichelfluß, Übelkeit und vermehrte Schweißbildung voraufzugehen. 

Ruktus (Aufstoßen, Rülpsen) ist als sehr beschränktes Erbrechen zu betrachten. 
Dabei werden Gase, aber auch breiiger Mageninhalt, gewöhnlich ohne Übelkeit 
aufgestoßen. Es tritt ein bei Dyspepsie, Gärung des Mageninhalts, Überfüllung 
des Magens. 

30. Kapitel. 

Verdauung und Aufsaugung. 

l\iund, Schlund und Speiseröhre. 
Die Verdauung bedeutet die Vorbereitung der Nahrungsmittel für die Auf­

nahme (Resorption) in das Blut und in die Lymphe des Magens und Darms. 
Die Verdauung setzt schon in der Mundhöhle ein, wo ja Stärke durch das Ptyalin 
des Speichels in Zucker, und zwar nach vorübergehender Bildung von Dextrin, 
hauptsächlich in Maltose verwandelt wird. Der Einfluß von Störungen deI 
Speichelsekretion (Speichelfluß oder Salivation und zu geringe Speichelbildung) 
auf diese Verdauung ist nicht hinreichend untersucht worden. 

Über die Beweg ungsstörungen des Kauens und des Schluckens sei nur 
folgendes bemerkt. Mit Ruminatio oder Meryzismus (Wiederkäuen) deutet man 
ein allmähliches, nicht wie beim Erbrechen stoßweise stattfindendes Aufbringen 
von Mageninhalt in die Mundhöhle, ohne Übelkeit. Dieser Inhalt wird dann aus-
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gespieen oder nach kurzem Kauen wieder heruntergeschluckt. Man hat Ruminatio 
ohne bekannte anatomische Abweichungen beobachtet und sie als eine Bewegungs­
neurose des Magens (antiperistaltische Magenbewegung bei geöffneter Kardia und 
wahrscheinlich geschlossenem Pförtner) betrachtet. Ruminatio kommt aber auch 
vor beim Speiseröhren- oder richtiger Ph a I' ynxdi vertikel. (Als Ektasie deutet 
man eine diffuse, zirkuläre Erweiterung, als Divertikel eine sackartige Ausbuchtung 
einer umschriebenen Wandstelle eines hohlen Organs - Speiseröhre, Harnleiter, 
Magen, Harnblase - an.) Sowohl eine Ektasie wie ein Divertikel des Pharynx 
kann oberhalb einer Verengerung durch Mißbildung oder Narbe des Anfanges der 
Speiseröhre entstehen. So bald infolgedessen Speisen sich wiederholt im Schlunde 
anhäufen, wird die Pharynxwand allmählich mehl' gedehnt. Weil aber die ventrale 
Pharynxwand vom knorpeligen Kehlkopf gebildet wird und somit nicht dehnbar 
ist, bildet die dorsale Wand allmählich einen Sack (Pulsionsdivertikel im Gegensatz 
zum Traktionsdivertikel, durch Zug an der Außenwand durch schrumpfendes Binde­
gewebe nach periösophagealer Entzündung). Mancher Patient vermag durch Zu­
sammenziehung einiger Halsmuskel den Sack, der mehl' oder weniger seitwärts 
hängt und sich während des Essens allmählich füllt, in den Mund zu entleeren. 

Aufstoßen und Ruminatio kommen auch bei Verengerung der Speiseröhre ohne 
Sackbildung vor. 

Zu Dysphagie (erschwertem Schlucken und Schlingen) führen verschieden­
artige Verengerungen der Speiseröhre, auch das Pharynxdivertikel. Die Ver­
engerung kann durch Krampf der Muskeln der Speiseröhre oder der Kardia (Dys­
phagia spastica, besonders bei Hysterie), oder durch ungenügende Erweiterung 
der Kardia durch Muskelwirkung, besonders infolge einer zu großen Länge des 
abdominalen Speiseröhrenteils (MELTzER, ZAAYER), oder durch eine schrumpfende 
Narbe (Narbenstriktur) oder Krebs der Speiseröhre entstehen. Der Patient hat 
manchmal das Gefühl, es bleibe der Bissen irgendwo hinter dem Brustbein stecken. 
Durch Nekrose und Zerfall kann der Krebs und damit die Verengerung abnehmen. 
Durch Wachstum der Geschwulst nimmt die Stenose dann wieder zu. Entsteht 
beim Krebs ein Abszeß, der periösophageal fortschreitet, so kann dieser Abszeß in 
die Luftröhre oder in einen Bronchus durchbrechen (Lungenentzündung mit Abszeß­
bildung oder Gangrän kann dann erfolgen) und es kann damit die Dysphagie wie 
mit einem Schlage aufhören. Dysphagie kann auch durch Druck eines Aorten­
aneurysmas oder einer Mediastinalgeschwulst entstehen. Als "Dysphagia lusoria" 
hat man das erschwerte Schlucken bezeichnet, das durch Druck einer abnorm ver­
laufenden Art. subclavia dextra auftritt. Dysphagia VALSALVAE ist eine Schling­
störung durch Verschiebung des gebrochenen großen Zungenbeinhorns unter die 
Pharynxschleimhaut. Auch narbige Verengerung des Schlundes nach ausgedehnter 
gummöser, geschwüriger Entzündung kann Dysphagie zur Folge haben. Angina 
mit starker, schmerzhafter Schwellung des Gaumens und Peritonsillarabszeß können 
ebenfalls zu Dysphagie führen. 

Schließlich kann Dysphagie durch Lähmung der Zunge und Schlundmuskeln 
bei Diphtherie und vor allem bei der progressiven Bulbärparalyse eintreten. Bewegt 
sich die Zunge nicht ausreichend, so bleiben Speiseteile zwischen Zähnen und Lippen 
bzw. Backen liegen. Sind die Gaumenmuskeln gelähmt, so wird die Mundhöhle 
nicht genügend gegen die Nasenhöhle verschlossen, und es gerät flüssiger Mund­
inhalt in die Nasenhöhle, durch welche er sogar durch die Schlundschnürer hinaus­
gespritzt werden kann. Sind die Schlundschnürer gelähmt, so bleibt der Bissen 
im Schlund liegen, so daß der Patient fortwährend sich zu verschlucken und gar 
zu ersticken droht. Von Lähmung der Speiseröhre wissen wir nichts Genaues. 

Wechselwirkungen bei der Verdauung; Magentätigkeit. 
Zwischen den verschiedenen Wirkungen, welche die Verdauung darstellen, 

gibt es mannigfache Wechselbeziehungen. Die Stärkeverdauung durch Ptyalin 
wird im Magen fortgesetzt, solange das verschluckte Ptyalin nicht durch freie 
Salzsäure gefällt wird. In ähnlicher Weise hört die eiweißverdauende Wirkung 
des Magensaftes, welche von einer bestimmten Mischung von Pepsin und freier 
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Salzsäure abhängt, im Darm auf, indem die HOl durch den alk,alischen Duo­
denalinhalt neutralisiert und das Pepsin gefällt wird. Ferner beeinflussen sich 
Verdauung (sekretorische und motorische Tätigkeit) und Aufsaugung gegen­
seitig in vielfacher Weise. Daß fehlerhafte Verdauung Störungen der Re­
sorption zur Folge hat, ist klar, weil diese durch jene vorbereitet wird. Anderer­
seits können aber Störungen der Resorption die Verdauung beeinflussen. So 
kann z. B. zu geringe oder zu starke Wasserresorption nicht nur die chemischen 
Vorgänge im Darminhalt ändern, sondern auch die Geschwindigkeit, womit 
er fortbewegt wird. Und diese Geschwindigkeit bedingt offenbar die Berührungs­
dauer von Darminhalt und Darmwand, also die Resorption, außerdem aber 
auch die Dauer der chemischen Vorgänge in den verschiedenen Darmabschnitten 
und ihre Vollständigkeit, indem Knetbewegungen den Inhalt mit den Sekreten 
mischt und Fortschaffung des verdauten Inhalts erforderlich ist. 

Der Ausdruck Magen- oder Darminsuffizienz ohne weiteres ist zu 
vermeiden. Denn trotz der möglichen Wechselwirkungen ist es erforderlich, 
dabei anzugeben, ob es sich um ein Zuwenig sämtlicher Funktionen oder nur 
(wenigstens vorwiegend) um eine motorische, sekretorische oder resorp­
tive Insuffizienz handelt; denn trotz der Wechselwirkungen hat z. B. eine 
motorische Insuffizienz des Magens eine ernstere Bedeutung als eine sekretorische. 

Von der Aufsaugung im Magen WIssen wir wenig. Sie scheint nicht bedeutend 
;lU sein. Die sekretorische Tätigkeit kann durch Reizung der Mundschleimhaut 
erregt werden ebenso wie Speichelbildung, ja sogar Speichelfluß, wie z. B. bei Übel­
keit, vom Magen aus. Frohe Stimmung, die Vorstellung eines leckeren Bissens ver­
mag es auch, während eine übelschmeckende Speise ohne Einfluß ist, wie HORN­
BERG bei einem 5jährigen Knaben mit Magenfistel feststellte (nach TIGERSTEDT). 
Seelische Einflüsse vermögen die Zusammensetzung des Magensaftes, ähnlich wie 
die des Speichels (PAWLOW und seine Schüler), zu ändern. So z. B. können Sorgen 
zu Hyperchlorhydrie führen. Ob die Absonderung von Magensaft o.urch Melan­
cholie abnimmt, ebenso wie einige andere ~ekretlOnen (Speichel, Tränen usw.), 
wissen wir nicht. Unlust hemmt bei Katzen die Magenbewegungen, wie CANNON 
radioskopisch feststellte. 

Sehr wahrscheinlich besteht ein näher zu erforschender Zusammenhang zwischen 
Magensaftsekretion und A ppeti t (Eßlust, nicht zu verwechseln mit Hunger, der 
ein allgemeines Nahrungsbedürfnis darstellt, das allerdings in den Magen verlegt 
wird). "L'appetit vient en mangeant". Das Gefühl der Sättigung tritt ein durch 
eine gewisse Füllung des Magens (LoNDoN). Es wird begreiflicherweise von den 
Magen- und Darmbewegungen beeinflußt, welche den Inhalt fortschaffen. Bei 
Dyspepsie (s. unten), Magenkatarrh, Lungentuberkulose und anderen Infektions­
krankheiten, Kachexien, Chlorose, bei melancholischen und anderen Zuständen 
kann ein Widerwille gegen jedes Nahrungsmittel auftreten. Gegenüber der Anorexie 
(Appetitmangel) steht vermehrter Appetit, der im Heißhunger den höchsten Grad 
erreicht. 

Als Dyspepsie bezeichnet man eine nicht scharf gekennzeichnete Verdau­
ungsstörung des Magens, die man früher als Magenkatarrh andeutete. Dys­
pepsie ist eine funktionelle, Magenkatarrh eine histologische Bezeichnung. 
Dyspepsie ist eine Erscheinung von Magenkatarrh, sie kommt aber auch ohne 
solchen vor. Es besteht dann vielleicht Hyperämie. Salzsäuremangel (manch­
mal mit Gärungen), Überempfindlichkeit der Magenschleimhaut, welche so­
fortiges Erbrechen alles Genossenen zur Folge hat, gestörte Magenbewegungen 
sind Erscheinungen von Dyspepsie. Diese kann akut oder chronisch sein in 
allerlei Abstufungen. 

Es gibt die mannigfachsten individuellen Unterschiede des Verdauungs­
vermögens und der Empfindlichkeit des Magens gegen verschiedenartige Speisen. 
Dor Arzt kann sie oft nicht ahnen, noch weniger vorhersagen; er muß sie vom 
Patienten selbst erfahren, somit auch, welche Speisen er untersagen muß. 
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Obwohl die Ansichten über die Magen bewegungen in manchen Punkten 
strittige sind, scheint man doch darüber einig zu sein, daß der Magenfundus 
nur schwache, mehr oder weniger knetende Bewegungen macht, während im 
Antrum pyloricum während der Verdauung kräftige. wellenförmige peristal­
tische Bewegungen auftreten, welche dann und wann Mageninhalt (Chymus) 
in das Duodenum befördern. Und zwar zunäeh~t nur flüssigen, dann genügend 
erweichten, breiigen Mageninhalt. Dieser Inhalt wird manehmal weit ins Duo­
denum gespritzt. Ein Übertritt von Mageninhalt in den Darm kann aber offen­
bar nur stattfinden, wenn sich der Pförtner durch Erschlaffung seines Schließ­
muskels öffnet. Nun erfolgen sowohl die Öffnung wie die Schließung des Py­
lorus reflektorisch, wie man annimmt, von der Magen- bzw. Duodenalschleim­
haut aus. Wir kennen hier mehrere Wechselwirkungen: 

Einerseits werden die MagenbeweglUlgen erregt bzw. verstärkt dUl'ch Magen­
inhalt, wobei weicher Inhalt stärker erregt als fester, während eine itndere Tem­
peratur als die des Blutes und saure Reaktion die Magenbewegung fördern. Bei 
sehr hohem Säuregehalt (bei 0,7-0,8% HCI) soll aber andererseits (CANNON) der 
Pylorus längere Zeit krampfartig geschlossen bleiben, während PAWLOW und BOL­
DYREFF demgegenüber ein Offenstehen des Pförtners annehmen, so daß sogar Duo­
denalinhalt mit Galle in den Magen zurücktritt. Dehnung des Duodenums, sowie 
saure Reaktion seines Inhalts bewirken Schluß des Pylorus (CANNON). So schließt 
sich der Pförtner kurze Zeit, nachdem saurer Chymus in das Duodenum eingepreßt 
ist. LONDoN stellte fest, daß Einführung von Salzsäure in das Duodenum die Magen­
entleerung hemmt, sogar nach vollständiger Resektion von Antrum und Pylorus. 
Nachdem aber die Säure im alkalischen Duodenalinhalt (durch Galle usw.) neu­
tralisiert ist und im allgemeinen, wenn sich Wasser, Salzlösung oder Alkalien im 
Duodenum finden, öffnet sich der Pylorus und es tritt Mageninhalt ein. Ein be­
stimmter Salzsäuregehalt des Mageninhalts fördert somit seinen 
Eintritt in das Duodenum, ein bestimmter Salzsäuregehalt des Duo­
denalinhalts hingegen hemmt diesen Eintritt. Die Wirlnmg von Milch· 
säure und anderen organischen Säuren, die bei Gärung des Mageninhalts entstehen, 
ist meines Wissens noch nicht untersucht. 

Freie Salzsäure im Magensaft vermag nicht nur das Wachstum mancher, 
auch Fäulnis bewirkender Bakterien zu hemmen, sondern auch die vege­
tativen Formen mancher Mikroben abzuschwächen oder gar zu töten. Gelangen 
solche Formen in einen nüchternen Magen oder sonst bei Abwesenheit von freier 
HCI in das Organ, oder ist der Mageninhalt flüssig und werden die Bakterien, 
bevor sie mit vorhandener HCI in Berührung gekommen sind, rasch in das 
Duodenum befördert, so können sie im alkalischen Darminhalt bzw. in der 
Darmwand unter übrigens geeigneten Umständen zum Wachstum gelangen, 
wie der Tuberkel-, Typhus-, Cholerabazillus. Ob Magensaft mit freier HCI 
gleich stark, stärker oder schwächer Bakterien angreift als eine rein wäßrige 
Salzsäurelösung gleicher Konzentration, ist eine offene Frage. 

GRÜTZNER, SCHEUNERT u. a. haben ferner nachgewiesen, daß von einer gleich. 
mäßigen Durchmischung des Mageninhalts durch Fundusbewegungen keine Rede 
ist. Füttert man (SCHEUNERT) ein Pferd nacheinander mit 750 g Hafer, 500 g blau­
gefärbtem Hafer, 500 g rotgefärbtem Hafer, 300 g Heu, 400 gungefärbtem und 
400 g blaugefärbtem Hafer, wozu das Tier 11/2 Stunde braucht, tötet man es dann 
1 Stunde später, so zeigen Quer- und Längsschnitte des gefrorenen Magens eine 
Trennung des Fundus- und Antruminhalts. Eine Durchmischung fängt erst im 
Antrum an. GRÜTZNER und LONDoN fanden eine deutliche Schichtung des breiigen 
Mageninhalts, wobei im Fundus peptische Verdauung nur in der Nähe der Magen. 
wand zu beobachten war. Der Magensaft dringt erst allmählich ins Innere des 
Inhalts ein. Jedesmal wird die erweichte äußere Schicht ins Antrum und durch 
dieses ins Duodenum befördert. Dann wird die neue Schicht dem Magensaft aus­
gesetzt. Fortgesetzte Amylumverdauung ist somit im Inneren möglich. Für die 
Beurteilung der peptischen Verdauung ist übrigens wichtig, daß freie Salzsäure 
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nur im Fundus, Pepsin aber im Fundus und im Antrum gebildet wird. Auch daß, 
je flüssiger der Inhalt ist, um so rascher er weiter befördert wird, während größere 
und feste Brocken lange liegen bleiben. 

Freie Salzsäure kann durch Alkalien im Mageninhalt oder durch Bindung an 
Eiweißkörper usw., vielleicht auch durch bakterielle Stoffe unwirksam gemacht 
werden. Ob die Säure ihrerseits Bakteriengifte anzugreifen vermag, wissen wir nicht. 

Unter verschiedenen pathologischen Umständen findet eine zu schwache 
(Hypochlorhydrie, Hypazidität) oder gar keine Salzsäurebildung (Achlor­
hydrie) statt. So z. B. bei einfacher Dyspepsie, Magenkatarrh, Magenkrebs, 
Chlorose (HERZ) und oft bei akuten Infektionskrankheiten. Ist freie Salzsäure 
gar nicht oder in nur ungenügender Menge im Mageninhalt vorhanden, so wird 
die Wirkung von Gärungserregern möglich, ähnlich wie in vitro. Längerer 
Aufenthalt des Mageninhalts im Magen fördert die Gärung. Wir gebrauchen 
das Wort Gärung im älteren, engeren Sinne von Spaltung mit Bildung von 
Gas und organischen Säuren wie Milch-, Buttersäure usw. Wir kommen unten 
hierauf zurück. Nach DOLINSKI und GOTTLIEB regt ins Duodenum eingeführte 
verdünnte Salzsäure die Sekretion des Pankreassaftes an. Umgekehrt fördern 
Speich J, Galle und Pankreassaft - beide letztere Säfte werden mitunter aus 
dem Duodenum in den Magen zurückgeworfen - die Magensaftabsonderung 
(vgl. BABKIN). 

Nach einer alten klinischen Erfahrung (HUET) tritt bei "Reizungszuständen" 
des Magens verschiedenen Ursprunges und bei Ulcus duodeni oft Stuhlverstop­
fung ein (bei Hyperchlorhydrie, Magengeschwür, Magenkatarrh, Dyspepsie). 
Nach der Entfernung durch Resektion eines Magengeschwürs hört denn, auch 
fast immer mit der Hyperchlorhydrie die Stuhlverstopfung auf (vgl. SUER­
MONDT, Inaug.-Diss. Leiden 1920). Die Natur des Zusammenhanges ist jedoch 
nicht klar. Wir werden im folgenden ähnlichen Erscheinungen begegnen, auch 
beim Darm. 

All diese Wechselwirkungen zwingen uns, auf verwickelte Zustände in Magen 
und Darm gefaßt zu sein, sobald eine Störung eintritt, Zustände, welche zu 
entwirren wir zur Zeit noch nicht vermögen. Auffallend erscheint die chirur­
gische Erfahrung, daß verschiedenartige eingreifende Magendarmoperationen 
(Resektion, Herstellung abnormer Verbindungen usw.) ohne merkbare Störung 
vertragen werden. Wahrscheinlich ermöglichen eben die vielfachen gleich­
laufenden Wechselwirkungen im Magen und Darm auch ausgedehnte Ver­
tretungen und Kompensationen. 

Hypo- bzw. Achlorhydrie kann die Folge ungenügender Salzsäurebildung, 
sie kann aber auch, bei genügender Bildung, die Folge von Salzsäurebindung an 
Alkalien oder Zerfallstoffe von Eiweißkörpern, wie Aminokörper (SALKOWSKI) sein. 
Vielleicht geschieht dies bei Magenkrebs ; nach EMERSON nimmt der Gehalt an freier 
Hel eines Pepsinverdauungsgemisches im Brutschrank durch Zusatz eines Stückes 
Karzinoms ab. - Bei Hypo- bzw. Achlorhydrie dauert die Ptyalinwirkung im 
Magen länger fort und es tritt Gärung, ja sogar, obwohl selten, Fäulnis mit Bil­
dung von H2S, nämlich bei jauchigem Magenkrebs (BOAS), ein. Der Geruch der 
aufgestoßenen Gase macht es kenntlich. Häufiger ist Milchsäuregärung, etwas 
weniger häufig als diese ist Butter- und Essigsäuregärung. Saure Ruktus pflegen 
dann zu erfolgen. Jede zu starke saure Reaktion des Magensaftes, auch die in­
folge der durch Gärung entstandenen organischen Säuren bezeichnet man als 
Hyperaz idi tät. LONDON stellte bei einem Hund mit einem Überfluß von Säuren im 
Mageninhalt allerdings eine gute Verdauung, aber eine gehemmte Magenentleerung 
(s. oben) fest. 

Man hat auch eine Hyp- und Anenzymie des Magensaftes festgestellt. 
Besteht zugleich Hypo- bzw. Achlorhydrie, so spricht man von Hypo- bzw. 
Achylia gastrica (MARTIUS), welche z. B. bei Chlorose auftreten kann (HERZ). 
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Obwohl die Magenverdauung dann abnimmt bzw. aufhört, tritt doch Unter­
ernährung nicht ein, solange die Magenbewegungen zur Beförderung des In­
halts in den Darm und die Dannverdauung ungestört sind. Das vom Magen 
unverdaut gelassene Eiweiß wird dann vom Pankreassaft verdaut. Hieraus 
erhellt die große Bedeutung der Magenbewegungen. Festere Brocken erschweren 
ihre Wirkung. Tritt Gärung des Mageninhalts (s. unten) hinzu, so kann diese 
auch im Anfangsteil des Duodenums stattfinden. 

Hyperchlorhydrie kann durch zuviel Sorgen lmd Anstrengungen auftreten 
und zu Magenschmerzen führen, welche etwa eine Stunde nach der Hauptmahlzeit 
(Höhepunkt der HCI-Bildung) auftreten. Inwiefern diese Magenschmerzen (Gastro­
xynsis RossBAcHs) durch Säureeinwirkung auf sensible Magennerven, inwiefern 
sie durch Magenkrampf hervorgerufen werden, ist unklar. Auch kann ein brennendes 
Gefühl hinter dem Brustbein (Pyrosis, Sodbrennen) auftreten. - Der Zusammen­
hang zwischen Hyperchlorhydrie und Magengeschwür ist noch nicht genügend 
aufgeklärt. Wahrscheinlich kann Hyperchlorhydrie zu Magenkrampf und dadurch 
(TALMA und seine Schüler) zu Magengeschwür führen. GUNDELFINGER sah bei Hunden 
keine Folgeerscheinungen von Eingriffen am N. vagus. Ein- oder doppelseitige 
Entfernung des Ganglion coeliacum hatte hingegen bei 22 Hunden immer, oft in 
kürzester Zeit Geschwürsbildung im Magen oder Duodenum, ähnlich wie beim 
Menschen, im Gefolge, häufig mit Hyperazidität des Magensaftes. Er nimmt Er­
höhung des Vagustonus durch Ausschaltung des Sympathikus und dadurch Krampf 
des Musc. mucosae, vielleicht auch Reizung während des Eingriffs und Geschwürs­
bildung an. Andererseits könnte aber Reizung sensibler Nerven im Geschwürs­
boden vielleicht zu HCI-Bildung führen. Der Ursprung der Magenschmerzen 
ist nicht sicher: Krampf der Kardia kann höchstwahrscheinlich Kardialgie und 
Pyloruskrampf kann ebenfalls Schmerzen erregen. 

Als Gastrosucorrhoea bezeichnet man Magensaftfluß. Gastromyxor­
rhoea (vermehrte Schleimbildung) kommt bei katarrhalischer Gastritis vor, nicht 
selten mit Speichelfluß, Verschlucken des Speichels während der Nacht und Er­
brechen morgens früh (Vomitus matutinus). Magenschleim hat übrigens eine gewisse 
schützende Wirkung gegen Schädigung durch den Inhalt. 

Von den Magenbewegungen bei Hyperchlorhydrie und von der "peristal­
tischen Unruhe" KUSSMAULS wissen wir nichts Sicheres. Bei Verengerung des 
Pylorus sind die Bewegungen verstärkt und kann die Muskelschicht hyper­
trophisch werden, aber trotzdem Magenerweiterung (Gastrektasie) erfolgen. 
Diese ist übrigens auch möglich ohne Pylorusverengerung durch Magenatonie 
(Erschlaffung der Magenwand). Eine ungenügende Magenentleerung hat An­
häufung des Mageninhalts und, besonders wenn Hypo- bzw. Achlorhydrie 
besteht, Gärung mit Gas- und Säurebildung, Ruktus usw. zur Folge. Sarzinen 
können dann im Mageninhalt nachweisbar sein. Daß Stagnation Gärung des 
flüssigen Inhalts eines Organs fordert, sahen wir schon früher. Motorische 
Insuffizienz kann Folge von Atonie oder von einer hochgradigen Verengerung sein. 

I Darmtätigkeit. 
Wir kennen die einzelnen Tätigkeiten des Darms ungenau. Bedenkt man, 

daß sie sich gegenseitig beeinflussen, so versteht sich die Schwierigkeit der 
Deutung ihrer Störungen: Die Darmbewegungen beeinflussen die Berührungs­
dauer zwischen Inhalt und Wand, auch die Dauer der Verdauung, folglich 
die Aufsaugung, welche durch Diffusion, Osmose und wahrscheinlich auch durch 
Wirkung der Muskeln in den Darmzotten stattfindet. Verdauung und Resorption 
sind ihrerseits von Bedeutung für die Eigenschaften des Darminhalts und da­
durch für die Darmbewegungen (s. weiter unten). 

Der Darminhalt kann nicht nur durch Störungen der Bewegung und der 
Sekretion, sondern auch durch Einnahme verschiedener Gifte schädlich werden. 
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Es kann auch ein normaler Bestandteil des Danninhalts in zu großer Menge 
sich anhäufen, wie z. B. Fette, welche die Fortbewegung des Darminhalts 
fördern, durch Verringerung der Reibung oder durch Verstärkung der Darm­
bewegung oder durch beides. Ferner können durch Gärung, gefördert durch 
ungenügende Bewegung usw., abnorme Stoffe oder auch normaliter'v0rhandene 
Stoffe aber in abnorm hoher Konzentration im Darm entstehen, und zwar 
hauptsächlich im Dünndarm, wie Essig-, Milch-, Buttersäure, Alkohol; durch 
Fäulnis (s. dort) bilden sich Indol, Skatol usw. Von den Bedingungen dieser 
abnormen Vorgänge sind wir noch nicht genügend unterrichtet. Durch starke 
Gasbildung kann Meteorismus, Flatulenz und Störungen der Darmtätigkeit 
erfolgen. Im Darminhalt findet sich manchmal ohne Schaden der anaerobe 
B. septicus ("Vibrion septique"), beim Pferd der Tetanusbazillus, gegen dessen 
Gift das Tier jedoch äußerst empfindlich ist. Sobald aber die Darmschleimhaut 
verletzt wird, kann Schädigung erfolgen. Ja, schon durch starke venöse Stau­
ung können Kolibazillen und andere, sonst harmlose Bewohner des Darm­
inhalts krankmachende Bedeutung gewinnen (S. 440). Der Einfluß der Zu­
sammensetzung des Darminhalts auf das Wachstum von Bakterien, wie Cholera-, 
Typhus- und Tuberkelbazillen, ist noch weiter zu erforschen. 

Aus dem im Dünndarm durch Eiweißfäulnis aus Skatol, das au;; Tryptophan 
entsteht, gebildeten Indol entsteht Harnindikan (Indoxylschwefelsäure CSH4 • 

C2NH20. HS03) und es erfolgt Indikanurie bzw. (pathologische) Hyperindikanurie. 
Für die Menge des gebildeten Indols sind der Stickstoffgehalt der Nahrung, die 
Resorption und die Dauer des Aufenthalts des Inhalts im Dünndarm von Bedeutung. 
So nimmt die Indolmenge durch Verengerung oder Verschluß des Darmes zu. Dann 
kann der Indikangehalt des Harns stark ansteigen, gewöhnlich aber erst nach 24 Stun­
den. Wird die Sperre schon nach wenigen Stunden, z. B. durch Reposition eines 
eingeklemmten Bruches gehoben, so ist kein vermehrter Indikangehalt nachweis­
bar. Verschließung des Dickdarms führt erst durch Anhäufung von Dünndarm· 
inhalt, also später zu gesteigerter Indikanurie (JAFFE, N OTHNAGEL). Bei Peritonitis 
mit verminderter Dünndarmperistaltik und bei Dünndarmentzündung (Bauch­
typhus, Cholera, Katarrh) nehmen Eiweißfäulnis und Indikanurie zu, obwohl Durch­
fall besteht, bei einfacher Stuhlverstopfung jedoch nicht. UNDERIDLL und SIMPSON 
stellten vermehrte Indikanausscheidung bei Verstopfung fest. - Auch beim Hungern 
entsteht im Dünndarm Indol aus stickstoffhaitigen Se- und Exkreten (FR. MÜLLER). 
Es läßt sich Indikan nur mit Vorsicht zur Beurteilung von Eiweißfäulnis im Darm 
verwerten (FR. MÜLLER, A. ALBU u. a.). 

Unsere Kenntnis der Störungen der sekretorischen und digestiven Tätig­
keit des Darms ist gänzlich unzureichend. Man hat die Verseifung untersucht. 
Nun kann aber ein ungewöhnlich hoher Fettgehalt des Stuhles ohne weiteres 
ebensogut einer zu geringen resorptiven Tätigkeit der Darmwand, wie einer 
zu geringen Verseifung im Darminhalt, welche die Resorption fördert, zu­
zuschreiben sein. Ferner ist wahrscheinlich Störung der Pankreastätigkeit 
auf die Verseifung von Einfluß, aber auch Störung der Lebertätigkeit bzw. 
der Gallenwirkung im Darm. Obwohl Galle die Fettaufnahme bedeutend 
fördert, vermag doch der Darm auch bei Abwesenheit von Galle große Fett­
mengen zu resorbieren. Der Pankreassaft spielt dabei wahrscheinlich eine 
Rolle. Über die Bedeutung der Emulsion, der Verseifung und der Wasser­
löslichkeit der gebildeten Seifen ist man noch nicht einig. Nach PFLÜGER u. a. 
wird Fett nur nach Verseifung (Spaltung in Glyzerin und Fettsäuren) resor­
biert. Durch die Emulsion bietet das Fett der fettspaltenden Wirkung die 
größte Oberfläche dar. Sowohl bei Abwesenheit von Galle wie unter normalen 
Verhältnissen werden leichter schmelzende Fette vollständiger aufgenommen 
als schwerer schmelzende. V gl. für Einzelheiten HAMMARSTEN u. a. Auffallend 
ist jedoch, daß KUNTzMANN allerdings Steatorrhoea (Fettstuhl) bei Indu-
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ration des Pankreas und Verlegung seines Ausführungsganges fand, FR. MÜLLER 
und HARTSEN sie aber in ähnlichen Fällen vermißten. Bei gänzlichem Gallen­
mangel im Darm wird hingegen 55,2 % bis 78,5 % (normaliter nur 6,9 bis 10,5 %) 
der Nahrungsfette mit dem Kote entleert. Gleichzeitige Verengerung bzw. 
Verlegung des Ductus Wirsungianus und des Ductus choledochus ist nicht 
selten. Verlegung des letzteren Ganges ist an Lehmfarbe des Stuhles (acho­
lischen Stuhl) erkennbar. Fettstuhl erscheint bei Aphthae tropicae. 

Es kann übrigens nur ein Teil des Stuhles "acholisch" sein durch große Fett­
mengen ohne weiteres; wohl zu unterscheiden ist der scheinbar acholische Stuhl, 
der farbloses Leukourobilin (V. NENOKI) statt des Urobilins (von JARSOH) enthält. 

Durch längeren Aufenthalt von Kot im Mastdarm kann soviel Schleim gebildet 
werden, daß die Kotsäule durch eine ganz dünne oder gar eine dicke, feste Schleim­
schicht umgeben wird. Oder man findet gelbe Schleimkörner (NOTHNAGEL) -
nicht zu verwechseln mit Stärkekörnchen (VIROHOW) - oder große Mengen fetzigen, 
band artigen Schleims, auch wohl ohne Kot. All diese Erscheinungen kommen bei 
katarrhalischer Darmentzündung vor. Man hat eine katarrhalische En teri tis 
membranacea beobachtet, wobei röhrenförmige grauweiße undurchscheinende 
Gebilde, welche vorwiegend aus Schleim mit Leukozyten bestehen, entleert werden. 
In anderen Fällen werden ähnliche Schleim gebilde nach kolikartigen Schmerz­
anfällen (Colica mucosa, Schleimkolik) ausgestoßen. Leukozyten fehlen hier 
aber ganz oder nahezu, Erscheinungen einer Enteritis ebenso. Der Schleim wird 
wahrscheinlich durch Krampf der Darmmuskeln ausgepreßt - denken wir an die 
CURSOHMANN sehen Spirale. Der Bauchsympathikus erweist sich als sehr druck· 
empfindlich, die Pulsfrequenz vermehrt (110, 120 Schläge), die i:\chweißbildung 
ebenfalls, wie ich beobachtete. Bedeutende Enteroptose sah ich dabei. 

Darmdyspepsie ist ein sehr vager Begriff. 
Darmschmerzen (Enterodynie, Enteralgie) können durch Entzündung des 

Bauchfellüberzuges, vielleicht auch der Darmwand, ferner durch tetanische Zusam­
menziehung des Darms (Kolikschmerz\ entstehen. NOTHNAGEL hat eine Enteralgie 
mit Hyperalgesie unbekannten Ursprunges beschrieben. Die "Crises abdominales" 
bei Tabes werden wohl als Neuralgie des Plexus mesentericus aufgefaßt. 

Die Darmtätigkeit kann durch Meteorismus oder Tympanites (Gasan­
sammlung im Darm) infolge von Verschlucken gTößerer Luftmengen, ferner beson­
ders infolge von Gärungen im Darm und verringerten Darmbewegungen gestört 
werden. Aber nur bei genügender Menge gärungsfähiger Stoffe (besonders von 
unausgegorenem Bier, Kohl- und Rübenarten, Erbsen, Bohnen, Linsen, bei manchen 
Personen auch Milch) tritt erheblicher Meteorismus ein. Selbstverständlich muß 
die Tätigkeit der Gärungserreger durch geeignete Reaktion usw. möglich sein. 

Meteorismus kann übrigens auch durch Erschlaffung der Darmwand (bei Peri­
tonitis, vielleicht auch durch Abnahme des Tonus, durch Nervenwirkung) eintreten, 
indem die erschlaffte Darmwand der Gasspannung nachgibt. Vgl. Darmlähmung 
weiter unten. 

Von großer Bedeutung für die Verdauung und die Resorption ist die Ge­
schwindigkeit, womit der Darminhalt fortbewegt wird. Sie hängt einerseits 
von der Kraft bestimmter Darmbewegungen, andererseits von dem Wider­
stand ab. Dieser Widerstand wird bedingt durch die innere Reibung, die Zähig­
keit, Viskosität des Inhalts, durch dauernde (organische) oder vorübergehende 
Verengerung eines Darmteils - vorübergehend z. B. durch tonischen Krampf. 
Man darf somit durchaus nicht ohne weiteres einen Parallelismus zwischen 
Kraft der Darmperistaltik und Bewegungsgeschwindigkeit des Inhalts voraus­
setzen. Ein solcher Parallelismus besteht nur bei gleichem Widerstand. Wir 
dürfen die normale Peristaltik, welche in einer wellenförmig sich fortpflanzenden 
Verengerung und Erweiterung besteht, als für die Fortbewegung des Inhalts 
sehr geeignet betrachten. Eine tetanische Zusammenziehung (tonischer Krampf) 
eines Darmabschnitts hat aber nur im Anfang eine inhaltbefördernde Wirkung. 
Sie hemmt fernerhin im Gegenteil die Fortbewegung des Inhalts ·wie eine 
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verengerte bzw. verlegte Stelle. NOTHNAGEL unterscheidet außerdem pendelnde 
Darmbewegungen ohne bemerk,bare Lumenveränderungen und Rollbewe­
gungen, bei denen eine ringförmige Zusammenziehung den Inhalt sehr rasch 
vorschiebt. Diese Rollbewegungen stellen den Übergang von den normalen 
zu den abnormen Darmbewegungen dar. Oberhalb einer Verengerung k,ann die 
Darmbewegung bedeutend verstärkt sein, ohne dem Inhalt die erforderliche 
Geschwindigkeit zu erteilen, ja es kann nicht nur relative, sondern auch absolute 
Muskelinsuffizienz eintreten. Daß ein dünnflüssiger Inhalt durch die gleiche 
Kraft, bei übrigens gleichem Widerstand, rascher fortbewegt wird als ein zäher, 
versteht sich aus der größeren inneren Reibung. Ob Muzilaginosa wie Sago, 
Saleb usw. die Fortbewegung bei gewissen Durchfällen hemmen. indem sie den 
Inhalt zäher machen, oder ob sie außerdem die Muskeltätigkeit veningern, 
ist unentschieden. Sobald aber die Geschwindigkeit abnimmt, was Opiate z. B. 
auch bewirken, nimmt die Resorption, d. h. die Eindickung des Inhalts und 
damit der innere Widerstand zu. Es kann dann sogar zu Stuhlverstopfung 
kommen. 

Die Innervation des Darms scheint sehr verwickelt zu sein. Nicht nur den 
AUERBAcHschen und BILLROTH-MEISSNERschen Plexus, sondern auch dem Vagus 
und dem Sympathikus kommt Bedeutung zu. Reizung des Vagus erweckt oder 
verstärkt die Bewegung im ganzen Dünndarm und in der oralen Hälfte des Dick­
darms. Und der Splanchnikus hemmt nicht nur unmittelbar die Dünndarmbewe­
gungen, er ist außerdem Vasomotor der Bauchorgane. Diese Reizerfolge sind aber 
unsicher (HERMANN ). 

Wichtig ist die von BAYLISS und STARLING festgestellte Erscheinung, daß 
umschriebene Reizung des Darms die Muskelwirk,ung ober halb der gereizten 
Stelle verstärkt, jedoch Erschlaffung bzw. Hemmung der Zusammenziehung 
unterhalb zur Folge hat. Nach MAGNUS geschieht dies durch Reizung des 
AUERBAcHschen Plexus myentericus. Vgl. die S. 860 erwähnte Erscheinung 
am Magen. 

Im allgemeinen ist es der Darminhalt, der die Darmbewegungen erweckt 
oder verstärkt, und zwar durch chemische oder mechanische Reizung der 
Schleimhaut wie z. B. durch Säuren, Abführmittel oder Dehnung der Darm­
wand, letzteres auch durch reizloses Gas oder Flüssigkeit. Ob Musk,el, Nerv 
oder beides gereizt wird, ist unentschieden. Zu starke Dehnung lähmt die 
Darmwand (S. 37). 

Gewisse Gase, wie CO2, H2S, CS2, vermögen auch chemisch die Peristaltik an­
zuregen. Venöses Blut, venöse sowie arterielle Hyperämie verstärken die Peri­
staltik, Anämie verringert die Darmbewegungen. Plötzliche, nicht zu schwache 
Abkühlung der Bauchwand vermag die Peristaltik anzuregen, längerdauernde Ab­
kühlung jedoch wirkt dem Stuhlgang entgegen, der dann durch Erwärmung ("Re­
aktion", S. 98) erfolgen kann. Genaueres ist hier zu erforschen. 

Starke Fortbewegung eineR mit Gasen gemischten flüssigen Inhalts führt zu 
Kollern, Gurren (Borborygmi). 

Gesteigerte Peristaltik kann schmerzlos, tonischer Krampf (Darmkolik) hin­
gegen kann sehr schmerzhaft sein. Durch Bleivergiftung sowie bei Hirnhautent­
zündung kann auch der leere Darm so stark zusammengezogen sein, daß der Leib 
kahnförmig einsinkt. Stark gefüllte Darmschlingen mit hypertrophischem Muskel­
lager oberhalb einer verengerten Stelle können durch starken tonischen Krampf 
als starre, ja brettharte Würste durch eine nicht allzu dicke Bauchwand hin sicht­
und fühlbar sein. 

Antiperistaltik (GRÜTZNER u. a.) ist eine Darmbewegung, welche den 
Inhalt in perverser Richtung, nach dem Pylorus zurückpreßt. Sie tritt sowohl 
beim Menschen wie beim Versuchstier mit durchgängigem Darm ein nach Ein­
führung in den Enddarm einer stärkeren NaCI-Lösung oder von Kupfersulfat, 
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das, per os eingenommen, Erbrechen bewirkt. Bei Darmverschluß tritt in der 
Regel eine rückläufige Bewegung des Inhalts mit Koterbrechen (lieus, Miserere) 
ein. Wie und wodurch, wissen wir nicht. 

Es findet dabei Anhäufung von Darminhalt statt, so daß der Darm allmählich 
stärker und über eine größere Strecke gedehnt wird. Gelangt dann aber Kot in 
den Magen durch Antiperistaltik ~ NOTHNAGEL nimmt sie nil~ht an, sondern "Rück­
stoßkontraktionen"; indem sich der Darm unmittelbar oberhalb der Sperre zu­
sammenzieht, treibt er den dort befindlichen Inhalt magenwärts. Mit dem Inhalt 
nimmt der Rückstoß zu, allmählich weiter aufsteigend. Ein solcher Rückstoß 
schließt aber Antiperistaltik nicht aus. Bedenken wir, daß Erbrechen während 
eines Migräneanfalls oder bei Pseudokrupp ohne irgendeine Sperre und ohne Über­
füllung des Duodenums schließlich Galle zum Vorschein bringt. Was hat den Über­
tritt der Galle in den Magen bewirkt ~ Jedenfalls muß der Pförtner zum Übertritt 
offen gewesen sein. Kam dann Antiperistaltik hinzu Y Oder saugte der am Schluß 
der Brechbewegung zusammengepreßte Magen bei seiner Wiederausdehnung Dünn­
darminhalt an ~ Das sind unbeantwortete Fragen ebenso wie die nach dem Wie 
und Wodurch des Koterbrechens bei Darmlähmung {"paralytischer" lieus, s_ unten). 

Werden die Darmbewegungen ungenügend, so spricht man von Darm­
(muskel)insuffizienz, und wenn sie aufhören, von Darmlähmung oder -paralyse. 
Es besteht relative Insuffizienz, wenn die Darmtätigkeit, die sogar angestrengt 
sein kann, den Inhalt nicht durch eine verengerte Stelle fortzubewegen vermag. 
Darmlähmung kann in einem verschieden großen Abschnitt des Darms ein­
treten. Sie führt zu Meteorismus des gelähmten Abschnittes, dessen Überzug, 
wenn L'1parotomie voraufging, rötlich (hyperämisch) aussieht, ohne makro­
skopische Entzündungserscheinungen, wie das Bauchfell nach einer Laparo­
tomie ohne weiteres (HILDERBRANDTS Versuch); man redet in solchen Fällen 
wohl Von "Peritonismus" (S. 395). Oder es besteht eine unverkennbare Peri­
tonitis mit serösem, fibrinösem oder eitrigem Exsudat. Ohne voraufgegangene 
Laparotomie und ohne Peritonitis sieht der Überzug des gelähmten Abschnitts 
durchscheinend grauweiß, glänzend und glatt, also normal aus. 

Darmlähmung mit Meteorismus deutet eben auf die Möglichkeit einer akuten 
Bauchfellentzündung hin. Seröse Durchtränkung der Darmwand führt nämlich 
zur Erschlaffung der Muskelschicht und dadurch zu Meteorismus und Stuhlver­
stopfung. Letztere ist überdies wahrscheinlich, ebenso wie die bedeutende Puls­
beschleunigung und das Erbrechen bei Bauchfellentzündung, einer Reizung von 
Nerven des Bauchfells (Sympathikus) zuzuschreiben. 

Außer der Darmlähmung durch Überdehnung (oberhalb einer Verengerung) 
oder bei hartnäckiger, starker Koprostase durch Obstipation und außer der ent­
zündlichen Paralyse hat man eine "toxische" Lähmung unbekannten ("bakteriellen") 
Ursprunges angenommen, nicht selten ohne ausreichendem Grund. Ferner kennt 
man Darmlähmung bei Embolie der Art. mesenterica, wohl durch hämorrhagische 
Infarzierung eines Darmabschnitts, lmd nimmt man eine "nervöse" Darmparalyse 
an in Fällen, wo ein schmerzhafter, nicht herabgestiegener Hoden die Erscheinlillgen 
einer Brucheinklemmlmg vortäuscht, welche (TREVES' Fall) durch örtliche An­
wendung von Eis schwinden. Dies sind ursächlich wenig gekannte Fälle. Unlust 
hemmt die Darmbewegungen (radioskopisch) bei Katzen (CANNON)_ Melancholie 
führt zu Stuhlverstopfung, vielleicht durch hinzutretende Beschränkung der Sekre­
tionen im Darm (s. lillten)_ 

Darmlähmlmg führt zu paralytischem Ileus, während man den Ileus durch 
Darmverschluß einen mechanischen nennt. Man redet beim paralytischen oder 
dynamischen Ileus auch wohl von "Pseudo-Okklusion" oder "Pseudo-Inkarzera­
tion", weil bei der Autopsie keine Verlegung nachweisbar ist. 

Oberhalb einer Verengerung längerer Dauer findet man eine hyperlrophische 
Muskelschicht, unterhalb einen leeren Darm (Hungerdarm)_ Die hypertrophische 
Strecke kann verschieden lang sein und sich bis unterhalb der Verengerung aus­
dehnen. Entzündung lilld GeschwÜTsbildung der Schleimhaut sind nicht selten. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Aufl. 55 



866 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Bei rascher, starker Verengerung tritt starke Blähung mit Lähmung oberhalb 
der Sperre in den Vordergrund. FÖRSTER, KADER U. a. unterscheiden dabei einen 
"Stauungsmeteorismus" und einen "lokalen Meteorismus". Ersterer tritt durch 
Anhäufung verschiedenartigen Darminhalts infolge von Verengerung oder Ver­
legung, aber ohne Kreislaufstörung im Darm und Mesenterium auf. Die stark 
gedehnte Darmwand ist grauweiß. Nach TALMAs Versuchen häuft sich im Dünn­
darm ein vorwiegend flüssiger Inhalt an - im Dickdarm findet Eindickung statt. 
Der lokale Meteorismus zeichnet sich durch eine mehr oder weniger starke hämor­
rhagische Infarzierung und andere Erscheinungen aus, die durch Brucheinklemmung 
(S. 720), Achsendrehung und Knotenbildung entstehen. Wenn sich keine Darm­
gase anhäufen, indem sie entweichen oder sich nicht bilden (durch ungeeignete 
Reaktion usw.), sollen diese Erscheinungen ausbleiben. Es wäre einfacher, als 
"lokalen" Meteorismus jede auf einen Darmabschnitt beschränkte Blähung zu 
bezeichnen; man kann dann hämorrhagische Infarzierung durch Hinzufügung 
von hämorrhagisch andeuten. Denn "lokal" und "Stauung" unterscheiden sich 
nicht nach demselben Maßstab. 

Allmähliche Verengerung des Dickdarms führt zu zunehmender Obsti­
pation, manchmal, sobald die Muskelschicht hypertrophisch ist, mit Kolik­
anfällen. Bei Verengerung des Dünndarms mit seinem flüssigen oder breügen 
Inhalt macht sich Obstipation nicht deutlich bemerkbar. Mitunter wird eine 
langsam entstandene, bisher latente Verengerung des Dickdarms durch eine 
Narbe oder durch Krebs plötzlich erkennbar. Das mag geschehen durch An­
häufung fester Kotmassen ; zweimal fand ich die enge Öffnung bei einer 1)1ast­
darmverengerung verlegt durch herausgeschobene Schleimhaut, welche dann 
durch venöse Stauung bedeutend anschwoll, so daß auch Flatus nicht mehr 
abgingen. Es können beim Zurückdrängen der Schleimhaut Flatus abgehen. 

Verengerung bis zum Verschluß des Darms kann bewirkt werden durch eine 
zusammendrückende oder in die Wand oder in die Darmhöhle hineinwachsende 
Geschwulst, ferner durch eine schrumpfende Narbe (nach Geschwürsbildung bei 
Dysenterie, Tuberkulose, Syphilis des Mastdarms). Geschwüre und Strikturen 
finden sich vorzugsweise im Mastdarm und in den Flexuren (sigmoidea, lienalis und 
hepatica), auch im Blinddarm, also an Stellen, wo Kot sich am meisten anhäuft 
und am längsten mit der Darmwand in Berührung bleibt, so daß diese mechanisch 
und chemisch geschädigt wird. Ferner können Verdickungen und Verwachsungen 
des Bauchfells zu Verengerung oder Abknickung des Darms führen, während Gallen­
steine, Darmsteine (Enterolithen, Bezoars), allerlei Fremdkörper den Darm verlegen 
und große Kotmengen bei vernachlässigter Obstipation zu Darminsuffizienz und 
sogar Darmlähmung führen können. Schließlich seien noch die (oft akute) äußere 
und innere Brucheinklemmung, Darmeinschiebung (Invaginatio s. Intussusceptio 
intestini), Achsendrehung und Verknotung (Volvulus intestini) genannt. In all 
diesen Fällen ist die eintretende Darmlähmung von großer Bedeutung. Daß sich 
Peritonitis, Sepsis und Herzschwäche durch Kollaps oder Schock anschließen können, 
sahen wir früher. Aus obigem versteht sich, daß akuter Verschluß häufiger im Dünn­
darm, chronischer Verschluß häufiger im Dickdarm entsteht. Das Ileum ist nämlich 
beweglicher, was von Bedeutung ist für die Entstehlmg eines Bruchs, einer Invagi­
nation usw. 

DRAI'ER stellte fest, daß Versuchstiere durch hohen Darmverschluß binnen 
72 Stunden starben, nach SWEET unter Erscheinungen, welche denen bei akuter 
Pankreatitis ähnlich und wahrscheinlich einem Gift oder Giften zuzuschreiben 
seien, welche durch Pankreasenzyme entstehen; nach ErsELsBERG tritt der Tod später 
ein, wenn zugleich mit dem hohen Darmverschluß die Pankreasgänge abgebunden 
wurden. 

Schließlich haben wir noch die Störungen der Fortbewegung und der Re­
sorption des Darminhalts, von denen schon 'wiederholt die Rede war, ge­
sondert zu besprechen. Wir haben schon betont, daß und wie die Resorption 
und Eindickung des Darminhalts, ceteris paribus, von der Bewegungsgeschwin-
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digkeit des Darminhalts abhängt: Je mehr Ruhe, um so vollständigere Re. 
sorption, auch daß diese Geschwindigkeit vom Verhältnis der Muskelwirkung 
zum Widerstand bedingt wird. Wir haben ferner bei der Besprechung der 
Darmverengerung und der Darminsuffizienz Beispiele kemlen gelernt. Es er· 
übrigt uns jetzt, noch einiges über stuhlträgheit und Durchfall zu bemerken. 
Wir reden von Stuhlträgheit (Obstipatio), wenn die Absetzung des Stuhles 
zu selten oder zwar regelmäßig einmal in 24 Stunden, aber in ungenügendem 
Maße stattfindet. In beiden Fällen pflegen die Fäzes zu fest, ja hart zu sein. 
Sie können dies übrigens auch bei regelmäßig genügendem Stuhlgang sein 
nach starkem Schwitzen. Gewöhnung an eine bestimmte Stunde ist für die 
regelmäßige Absetzung des Stuhles von großer Bedeutung (TROUSSEAU); Nerven. 
einflüsse können sie stören, indem sie die Darmbewegungen oder die Sekretion 
ändern. Und wie wichtig letztere für die Menge und die Zusammensetzung 
des Darminhalts sein können, erhellt aus dem Versuch HERMANNs; in einer 
leeren, doppelt abgebundenen Darmschlinge eines Hundes häuft sich eine nicht 
unbeträchtliche Menge Schleim, Epithel und Mikroben an. Hieraus versteht 
sich, daß nach VOlT auch der Hungernde regelmäßig "Kot" zu bilden vermag. 
Hieraus folgt aber zugleich, daß man nur in bestimmten Fällen durch Ver. 
gleichung der Kotmenge mit der eingenommenen Nahrungsmenge auf einen 
genügenden Stuhlgang schließen darf: wenn nämlich regelmäßig eine nicht 
zu geringe Nahrungsmenge genossen und regelmäßig eine entsprechende Kot· 
menge abgesetzt wird. Man unterscheidet eine Obstipation durch bekannte 
anatomische Veränderungen, wie Verengerungen verschiedener Natur, Mega. 
kolon usw., und eine "funktionelle" Stuhlträgheit, welche auf Darmträgheit 
beruht und dann atonisch oder hypokinetisch genannt wird oder im Gegenteil 
einem Darmkrampf zuzuschreiben ist und als spastische oder dyskinetische ange· 
deutet wird. In diesem Fall wechseln manchmal Durchfall und Verstopfung 
ab (vgl. RElSS). Die Unterscheidung ist nicht immer sicher. 

Melancholie führt zu Abnahme vieler Sekretionen und zu Obstipation. Sorgen 
können es auch tun, wahrscheinlich schon durch Vernachlässigung der richtigen 
Stunde. - Schwerverdauliche Nahrung vermag die Stuhlabsetzung zu fördern, 
in großer Menge aber zu hemmen. Rohe Milch pflegt den Stuhlgang zu begünstigen, 
gekochte hingegen zu hemmen. Bemerkenswert sind individuelle Empfind­
lichkeiten nicht nur gegenüber Hühnereiweiß, sondern auch gegenüber gekochtem 
Reis, der ausnahmsweise sofortige Stuhlabsetzung zu bewirken vermag. Mäßige 
Körperbewegung fördert im allgemeinen den Stulllgang. Starke oder zu lange 
fortgesetzte Körperbewegung wird aber, ebenso wie seelische Ermüdung, oft von 
Stuhltragheit gefolgt (durch starkes Schwitzen oder durch Mitermüdung des Darms 
oder durch beides ~). Starker Wasserverlust durch Schwitzen oder Polyurie pflegt 
nänilich zu Stuhlträgheit zu führen, indem dem Darminhalt mehr 'Wasser entzogen 
wird. Krampf des Mast- oder Dickdarms nehmen einige Forscher an zur Deutung 
der sog. "spastischen Obstipation", die vielleicht auch durch bestimmte Abkühlung 
des Körpers eintreten kann (s. oben). - Bei Proktitis und Periproktitis kann es 
zu einer oft mehr oder weniger schmerzhaften, krampfhaften Zusammenziehung 
des Sphincter ani kommen, welche die Stuhlentleerung erschwert, aber zugleich 
ein abnormes Gefühl ihrer Notwendigkeit (Stuhlzwang, Tenesmus) bewirkt. 

Auf Stuhlentleerung folgt manchmal sofort das Gefühl von Frische im Kopfe, 
besonders bei Leuten ohne genügende Körperbewegung, wahrscheinlich durch 
andere Blutverteilung, indem die sich erweiternden Bauchgefäße L1em zu blutreichen 
Kopf etwas Blut entziehen. 

Als Durchfall (Diarrhoea) bezeichnet man eine zu häufige Entleerung eines 
zu flüssigen Stuhls. Beide Merkmale sind jedoch nicht scharf abgegrenzt. So 
bedeutet dreimalige Absetzung (in 24 Stunden) eines etwas weichen Stuhles 
noch keinen Durchfall. Ohne reichlichen Wassergehalt des Kots tritt kein 
Durchfall ein. Hieraus verstehen wir es, daß verstärkte Peristaltik, welche die 
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Bewegungsgeschwindigkeit des Darminhalts vermehrt und damit seine Ein­
dickung durch Wasserresorption verringert, daß ausgedehnte amyloide Ent­
artung der Darmgefäße des Dickdarms durch verringerte Wasserresorption 
zu Durchfall führen, der im letzteren Fall hartnäckig ist. Man hat auch bei 
Darmatrophie Durchfall beobachtet. Bei katarrhalischer ausgedehnter Darm­
entzündung kann nicht nur die Peristaltik; vermehrt (worauf Kollern und Gurren, 
auch Schmerzen im Leibe hinweisen) und die Resorption auch von Wasser ver­
ringert sein; wir müssen außerdem die Möglichkeit berücksichtigen, daß sich 
seröses Exsudat und dünner Schleim dem Darminhalt beimischen, so daß große 
Mengen flüssigen Kots abgesetzt werden, wie z. B. bei Cholera (S. 679) und Brech­
durchfall überhaupt. Sekret und seröses Exsudat bzw. Transsudat im Darm­
inhalt lassen sich nicht scharf unterscheiden. Akute Arsenvergiftung vermag 
Brechdurchfall wie bei Cholera zu bewirken. Man nimmt an, daß sich bei 
Durchfall durch Vermehrung der Dünndarmperistaltik Gallenfarbstoff manch­
mal im Stuhl nachweisen läßt, was nie der Fall sein soll durch Funktions­
störung des Dickdarms allein. Röntgenoskopisch hat man mehrmals festgestellt, 
daß Beschleunigung des Durchtritts des Inhalts nur im Dünndarm nicht von 
Durchfall gefolgt wird (vgl. SCHMID'l' - VON NOORDEN). 

Durchfall durch starken Kaffee ist wahrscheinlich vermehrter Peristaltik zu­
zuschreiben. Wahrscheinlich wirken seelische Einflüsse (Angst, Diarrhoea nervosa 
TRoussEAus) ausschließlich oder hauptsächlich durch vermehrte Peristaltik. Die 
rasche Wirkung weist darauf hin. Und die "peristaltische Unruhe" oder Tor:q:tina 
intestinorum mit kollernden, gurrenden Geräuschen sind wahrscheinlich Roll­
bewegungen (NoTHNAGEL) ohne Stuhlförderung durch seelische Einflüsse, welche 
besonders bei Hysterie, Hypochondrie zur Beobachtung gelangen. Der Durchfall 
bei GRAVES - BAsEDowscher Krankheit ist vielleicht auf vermehrte Sekretion und 
vermehrte Peristaltik zurückzuführen. 

Der Durchfall bei Darmgeschwüren ist noch nicht genügend sicher auf­
geklärt. Besteht zugleich eine ausgedehnte katarrhalische Entzündung, wie beim 
Darmtyphus und manchmal bei Dysenterie, Tuberkulose usw., so kann diese Ent­
zündung schon ausreichend den Durchfall verständlich machen. Fehlt sie aber, 
so müssen wir das Geschwür selbst als verantwortlich für den Durchfall betrachten. 
Nun können aber nicht nur kleine, sondern auch große Geschwüre ohne Durchfall 
bestehen. Kach NOTHNAGEL ist der Sitz des Geschwürs besonders wichtig: Durch­
fall tritt besonders ein bei Geschwüren im unteren Dick- und Mastdarm, während 
solche im Dünndarm, Blinddarm und Anfangsteil des Dickdarms sogar von Stuhl­
trägheit begleitet sein können. Letzteres erinnert an die S. 860 erwähnte Regel. 
Nun mag man bei größeren Geschwüren des Dickdarms an eine zu geringe Ein­
dickung des Darminhalts denken, wenn nur eine geringe Schleimhautoberfläche 
verloren gegangen ist, drängt sich die Möglichkeit einer vermehrten Peristaltik 
durch Reizung sensibler Nervenenden im Geschwürsboden in den Vordergrund. 
Tuberkulöse und typhöse Geschwüre bevorzugen den kaudalen Abschnitt des Ileum, 
oft besonders die Gegend der Valvula BauhiIli. 

Die Wirkung verschiedener Heilmittel ist noch zum Teil streitig. Mittelsalze 
(Glaubersalz, Bittersalz), in genügender Menge per os eingenommen, bewirken 
Durchfall. Wird aber eine konzentrierte Lösung eines solchen Salzes ins Blut oder 
unter die Haut eillgefiihrt, so vermag das Salz sogar anhaltende Verstopfung zu 
machen, indem es dem Blut nnd den Geweben, auch dem Darm Wasser entzieht 
und damit durch die Nieren ausgeschieden wird. Sehr große Mengen verdünnter 
Salzlösung, subkutan eillgespritzt, können allerdings Durchfall zur Folge haben, 
indem sie zum Teil durch den Darm ausgeschieden werden (FRANKL, AUER). 

Akute Quecksilber- (meist Sublimat-)Vergiftung führt zu fibrinösnekrotisieren­
der Entzündung (s. dort) besonders des Dickdarms mit Durchfall und oft blutigem 
Stuhl. Sepsis führt manchmal zu Durchfall, den man, jedoch ohne ausreichenden 
Grund, eiller vermehrten Sekretion der Darmdrüsen illfolge von Reizung durch 
das bakterielle Gift zuschreibt. Sogar septische Peritonitis, wie z. B. die puer­
perale, geht oft mit Durchfall einher, während doch Bauchfellentzündung sonst 
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zu Stuhlträgheit zu führen pflegt. Wir haben die Möglichkeit zu bedenken, daß 
verschiedenartige Gifte, anorganische, organische, auch miluobielle durch den 
Darm ausgeschieden werden und dabei das Gewebe schädigen. Durchfall kann dann 
auftreten, der die Ausscheidung des Giftes fördert, so daß bei gewissen septischen 
Zuständen das Fieber abnimmt, um wieder anzusteigen, so bald der Durchfall aufhört. 

Starke Darmfäulnis kann zu Kollern, Abgang vieler Flatus (Darmgase) und 
zu Durchfall führen. Manchmal treten ähnliche Erscheinungen im Anschluß an 
Magendyspepsie ein. Viele Durchfälle faßt man wohl als Dianhoea dyspeptica zu· 
sammen, womit nicht viel gesagt wird. 

Lebertätigkeit. 
Obwohl die Leber überall gleich gebaut ist und auch ihre Zellen nahezu 

gleich aussehen, ist es doch eine unbeantwortete Frage, ob ihre Eigenschaften 
überall gleich sind und sich nicht wenigstens quantitativ unterscheiden. 
Diese Frage müssen wir auch stellen für die Eigenschaften der aneinander 
grenzenden periportalen und perizentralen Leberteile. Wir haben doch gesehen, 
daß die venöse Stauung nicht gleichmäßig in allen Leberteilen aufzutreten 
pflegt; daß bei Phthisis pulmonum Fett sich besonders periportal anhäuft, 
daß ferner jedoch einige Güte besonders perizentrale, andere besonders peri­
portale Leberzellen schädigen (s. S. 331), wie wir auch bei der akuten Leber­
atrophie eine vor allem perizentrale Schädigung sehen; daß metastatische Leber­
abszesse bei Dysenterie den rechten Leberlappen bevorzugen (S. 66): wir 
müssen die Möglichkeit ins Auge fassen, daß der linke Leberlappen mehr venöses 
Blut aus Milz, Magen und Pankreas bekommt, der rechte mehr aus den Mesen­
terial- und Darmwurzeln der Pfortader, weil es durchaus nicht sicher ist, daß 
das Blut im Pfortaderstamm und in den daraus entstehenden Zweigen in der 
Leber ein vollkommen gleichmäßiges Gemenge des Blutes aus ihren Wurzeln ist. 
Wir müssen ferner annehmen, daß die inspiratorische Zusammenziehung des 
Zwerchfells nicht in allen Leberteilen die gleiche Druckerhöhung bewirkt 
(S. 716), daß sie somit Blut, Lymphe und Galle nicht aus allen Leberteilen in 
gleichem Maße auspressen wird. Schon hieraus müssen quantitative Unter­
schiede der Eigenschaften der verschiedenen Leberteile entstehen, ohne daß 
wir jedoch näheres über ihre Bedeutung schon jetzt anzugeben vermögen. 
Die Leber steht nicht nur durch die Pfortader mit Milz, Magen, Darm, Pankreas 
und Gekröse, sondern auch durch Lymphwege mit verschiedenen Bauchorganen, 
auch Lymphdrüsen und Brustorganen in Verbindung, wie wir das erörtert 
haben (S. 76). Ob und inwiefern sich die Bauchorgane in ihrer Tätigkeit durch 
diese Verbindungen durch Lymphgefäße gegenseitig beeinflussen, muß weitere 
Forschung lehren. In den letzten Jahren hat man den hepatolienalen Ver­
bindungen durch die Pfortader mehr Aufmerksamkeit geschenkt als früher. 
Wir kommen hierauf weiter unten zurück. 

Aus den S. 17 f. angeführten Beobachtungen geht hervor, daß die übrigens 
ungeschädigte Leber nach Verlust bzw. Entfernung eines größeren Abschnitts 
einer starken "regenerativen" oder "rekreatorischen" Hyperplasie und Hyper­
trophie fähig ist. Hieraus folgt jedoch nicht ohne weiteres, wie wir schon früher 
bemerkten, daß wir die großen Leberzellen, die wir in zirrhotischen oder gar 
Stauungslebern finden, als "regenerativ-hypertrophische" Zellen betrachten 
dürfen. Einige Forscher sind sogar so weit gegangen, einen "Umbau" durch 
regeneratorische Zellneubildung der zirrhotischen Leber anzunehmen. Ein 
solcher Umbau ist jedoch nicht erwiesen oder auch nur wahrscheinlich gemacht 
worden. Bedenken wir, wie stark die zirrhotische Leber verkleinert ist und 
wie stark die meisten Leberzellen atrophieren oder sogar zugrunde gehen, so ist 
es sehr unwahrscheinlich, daß die "Knoten" durch Neubildung von Leber-
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gewebe entstehen, um so unwahrscheinlicher, wenn die ganze Leber aus Knoten 
besteht. Diese sind vielmehr Reste des Lebergewebes, obwohl vereinzelte neu­
gebildete Leberzellen vorkommen mögen. Ohne die Hypertrophie vereinzelter 
Leberzellen ausschließen zu können, müssen wir jedoch die Möglichkeit aufs 
neue h"\tonen, daß leichte albuminöse Entartung mit Schwellung sowie prolife­
rative Vergrößerung und Teilung der Leberzelle durch den entzündlichen Reiz 
nicht immer von funktioneller Hypertrophie zu unterscheiden sind. 

Obwohl wir einiges von der großen Anpassungsfähigkeit und anderen Eigen­
schaften der Leber wissen, ist die Rolle, welche dieses Organ in vielen Krank­
heiten spielt, nichts weniger als klar. Vielleicht ist manche bisher düstere Krank­
heitserscheinung auf Störung der Lebertätigkeit zurückzuführen. Wir haben 
ihre Bedeutung für den Zucker- und den Stickstoffwechsel schon besprochen, 
wir wissen, daß die Leber Galle bildet und daß mit der Galle manche Stoffe 
wie Fette und Körperchen wie Typhusbazillen (die Typhusrückfall bewirken 
können) in den Darm gelangen. Wir kennen die "fonction adipopexique" und 
"granulopexique" (S. 62), die Ablagerung von Hg, As, Cu (nach medikamentöser 
Darreichung in die Pferdeleber), von Pb, P, J, ferner die Siderosis usw.; wir 
wissen, daß auch gelöste Gifte in der Leber festgehalten und (mit oder ohne 
chemische Änderung) unschädlich gemacht werden können (S. 184 f.). Die 
Bedeutung dieser giftwidrigen ("antitoxischen", aber nicht nur "Toxinen" 
gegenüber) Eigenschaft gegenüber enterogenen und sonstigen histiogenen 
Giften kennen wir sicher nicht in ihrem vollen Umfang. Die Versuchsergebnisse 
bei Tieren mit einer sog. ECKSchen Fistel weisen auf diese Möglichkeit hin. 

Die ECKsche Fistel besteht in einer Verbindlillg zwischen Pfortader lilld lillterer 
Hohlader, durch Einpflanzlillg des ersteren in das letztere Gefäß lilld Abbindlillg der 
Pfortader stromabwärts der Einpflanzlillg. Das Pfortaderblut wird dann in der 
Regel (s. lillten) mit Umgehung der Leber in die Hohlader übergeleitet und das 
Säugetier kann bei nachfolgender Entleberlillg noch etwa 24 Stlillden am Leben 
bleiben (bei Gänsen lilld Enten kann das Pfortaderblut auch ohne ECKsehe Fistel 
durch eine Anastomose in die Nierenvene abfließen). MAGNUS-ALSLEBEN betont mit 
Recht, daß gewisse Schlacken lilld andere Stoffe aus dem Wurzelgebiet der Pfort­
ader dann allerdings nicht sofort und mit einem Male (durch die Pfortader), sondern 
zum Teil, doch auf einem Umwege (Hohlader - Herz - Leberschlagader) und in 
kleinen Schüben in die Leber gelangen. Durch die ECKsche Fistel gelangen solche 
Stoffe zum Teillillgeändert lilld wohl in größerer Konzentration als beim normalen 
Kreislauf auch in andere Organe, welche sie schädigen können, wenn sie giftig sind. 
Ob außerdem bei ECKseher Fistel abnorme giftige Stoffe in der Leber entstehen, 
wissen wir nicht. Bei Hlillden, welche den erfolgreichen Eingriff überleben, verfällt 
die Leber einfacher Atrophie und Verfettlillg verschiedenen Grades, obwohl die 
Gallenabsonderung fortdauern kann (STOLNIKOW). Nach M. NENcKI, PAWLOW u. a. 
werden solche Hlillde früher oder später böse und störrisch. Sie bekommen Wut­
ausbrüche, klonische und tonische Krämpfe und Polypnoe, denen oft Somnolenz, 
ein komatöser Zustand und allgemeine Schwäche voraufgehen. Zwingt man das 
Tier, sich zu erheben, so schwankt es, die Hinterpfoten schleifen nach, es geht atak­
tisch (unkoordiniert), fällt nach rückwärts. Außerdem wird das Tier blind, aber 
nicht taub. Koma folgt wieder den Krämpfen. Der früheste Anfall wurde am 10. Tage 
nach dem Eingriff beobachtet. Widersteht das Tier dem Anfall, so erholt es sich 
mehr oder weniger, bekommt aber, besonders nach starker körperlicher oder see." 
lischer Erregung neue Anfälle, die es töten können. Man hat aber auch völlige 
Heillillg beobachtet, welche der Ausbildlillg eines Kollateralkreislaufs (FRANKE 
lilld RABE) zuzuschreiben ist. 

Ein Hlilld mit einer ECKschen Fistel verträgt kein Fleisch; es verursacht ihm 
einen Anfall, so daß das Tier nach Erhollillg Fleisch verweigert. Temperatursteige­
l'lillgen lilld Abmagerlillg wurden beobachtet, ferner alkalische Reaktion des Harns, 
Eiweiß, Hämoglobin, Bilirubiu lilld Urobilin im Harn. Nach Unterbindlillg der 
Leberschlagader bei ECK scher Fistel nimmt die Ausscheidung von Ammoniak (als 
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karbaminsaures Salz) durch den Harn zu. Nach subkutaner oder intravenöser 
Einverleibung von karbaminsaurem Ammoniak bei normalen Hunden oder in 
den Magen von Hunden mit ECK scher Fistel, erfolgen ähnliche Vergiftungserschei. 
nungen wie durch Anlegung der ECKschen Fistel. Es ist aber unentschieden, ob 
all diese Erscheinungen der Wirkung eines Giftes oder mehrerer Gifte zuzuschreiben 
sind, welche durch die ECKsche Fistel in den Kreislauf aufgeB.{)mmen werden. Denn 
die Möglichkeit ist nicht ausgeschlossen, daß die atrophierende und fettig entarteude 
Leber dermaßen insuffizient, unzulänglich wird, daß giftige Zwischenstoffe 
des Stoffwechsels entstehen bzw. sich anhäufen, daß sich z. B. zu wenig Harnstoff 
(Karbamid) aus karbaminsaurem Ammoniak bildet, das dann giftig wirkt. Vielleicht 
kommen hier noch andere Aminosäuren in Betracht, aus denen die Leber Eiweiß 
oder andere Stoffe bildet. 

Daß Pfortaderverschluß (beim Menschen durch Thrombose usw.) zu Leber· 
atrophie führt, geht aus obigen und anderen Ergebnissen (S. 18) hervor. 
Die Leberschlagader vermag offenbar bei den Versuchstieren die Pfortader 
nicht oder nicht ausreichend zu vertreten. Tritt keine Änderung der Leber 
nach Pfortaderverschluß ein, so erheischt die Möglichkeit einer Zufuhr von 
Pfortaderblut durch kollaterale hepatopetale Gefäße in die Leber Beachtung. 
Dies gilt auch für den Menschen: Thrombose der Pfortader kann zu Leber· 
atrophie führen; FRERICHS hat auch schon bei einem auf einzelne Leberäste 
der Pfortader beschränkten Verschluß eine Atrophie der entsprechenden Leber. 
teile beobachtet. Der Seitenbahnkreislauf wird, ceteris paribus, um so voll. 
kommener mit dem Verschluß gleichen Schritt halten, je langsamer sich dieser 
vollzieht. Nach PICK werden sich bei extrahepatischem Verschluß der Pfort. 
ader, also des Stammes oder der Wurzeln der Pfortader, hepatopetale (der 
Leber zuführende) kollaterale Gefäße, bei intrahepatischer Behinderung 
hingegen hepatofugale Kollateralen (S. 707) entwickeln. Hepatopetale Kolla· 
teralen können sich aus akzessorischen Pfortadern (CHARPY), d. h. aus kleinen, 
nicht immer gleichen Venen, die im Bauchfellüberzug der Leber und in den 
benachbarten Bauchfellfalten des Zwerchfells und des Magens entspringen, 
wie die Venae parumbilicales, ferner in Adhäsionen zwischen Leber und Netz 
oder Darm usw. entwickeln. Ferner kommen Anastomosen zwischen Hohlader. 
und Pfortadersystem vor (RETzIUssches System). Die Folgen eines Pfortader· 
verschlusses können denen einer ECKSchen Fistel gleich sein. Ob die Leber· 
schlagader beim Menschen die ernährende Rolle der Pfortader zu übernehmen 
vermag, erscheint nach obigen Beobachtungen zweifelhaft. Beiläufig sei hier 
bemerkt, daß die Bedeutung eines Verschlusses der Leberschlagader beim 
Menschen unbekannt ist. Bei Kaninchen erfolgt Nekrose der ganzen Leber 
bzw. des Leberteils, dessen Ast verschlossen wurde. Bei Hunden bleibt sie je. 
doch durch Anastomosen aus (COHNHEIM und LITTEN). 

Änderungen der Lebertätigkeit durch Pfortaderverschluß sind noch nicht 
festgestellt; Gallenbildung kann fortbestehen wie bei der ECKschen Fistel 
(STOLNIKOW u. a.). Vielleicht treten Erzeugnisse des intermediären Stoffwechsels 
in abnormer Konzentration aus der Leber ins Blut oder gar Stoffe, die sonst 
nicht im Blut vorkommen. Die eintretende Atrophie macht jedenfalls eine gewisse 
Le berinsuffizienz wahrscheinlich. 

Auf der anderen Seite ist das Auftreten ähnlicher Erscheinungen wie bei 
der ECKschen Fistel bei Erkrankungen bemerkenswert, in denen wir Leber. 
insuffizienz in gewisser Richtung und in gewissem Grade annehmen dürfen, 
wie bei der akuten Leberatrophie, der akuten Phosphorvergiftung und beim 
"diabete bronze". Von vornherein müssen wir allerdings in den Vordergrund 
stellen, daß es nicht immer der gleiche Stoff sein muß, der obige Vergiftungs. 
erscheinungen bewirkt, daß es im Gegenteil verschiedenartige Stoffe, wenn 
nur in bestimmter Konzentration, sein können. Es ergeben sich bei den 
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verwickelten Zuständen, -denen wir begegnen können, mehrere Möglichkeiten: 
Zunächst ist im allgemeinen möglich, daß eine insuffiziente Leber gewisse giftige 
Stoffe, wie etwa Aminosäuren, welche durch das Pfortaderblut zugeführt werden, 
nicht oder in ungenügender Menge festhält, so daß sie ungeändert durch die 
Leberadern in die untere Hohlader, wie bei der ECKsehen Fistel gelangen. 
Sodann ist aber möglich, daß in der kranken Leber andere giftige Stoffe inter­
mediär entstehen, von denen wir zur Zeit noch nichts Sicheres anzudeuten 
vermögen. Ferner ist fraglich, welche Vergiftungserscheinungen außerhalb 
der Leber dem Gift, das die akute Leberatrophie bewirkt, bzw. dem Phosphor 
zuzuschreiben sind und welches Gift beim "diabete bronze" wirksam ist. 
Schließlich müssen wir die Möglichkeit berücksichtigen, daß infolge von Leber­
insuffizienz in anderen Geweben Gifte entstehen, ähnlich wie bei Unzulänglich­
keit der Epithelkörperchen. Wir vermögen noch nicht zu entscheiden und 
sind denn auch von einer ursächlichen Deutung der akuten Leberatrophie 
bzw. des Ikterus gravis überhaupt (Gelbsucht, Kopfschmerz, psychische 
Adynamie, Somnolenz, Delirien, Krämpfe, Koma, Tod) noch weit entfernt. 
Man hat den Symptomenkomplex Ikterus gravis, dem eine schwere Schädigung 
verschiedenen Ursprunges der Leber zugrunde liegen kann, jedenfalls sich 
hinzugesellt, früher einer Cholämie (Anhäufung auch von gallensauren Salzen 
im Blut) zugeschrieben. Diese Annahme trifft aber nicht, wenigstens nicht für 
alle Fälle hepatogener Vergiftung zu, weil Galle im Blut, wenigstens Ikterus 
fehlen kann. (GILBERT meint mit Cholämie eine besondere Form von Ikterus.) 
FRERICHS wies auf die Möglichkeit hin, daß eben eine Acholie vorläge, d. h. 
eine Anhäufung eines giftigen Stoffes im Blute, der durch eine normale Leber 
in Galle umgewandelt werde, durch eine insuffiziente Leber aber nicht. Der 
Name Acholie ist offenbar verwirrend, weil es nicht auf die ausbleibende Gallen­
bildung in der Leber ankommt, sondern auf die Entstehung oder das Fort­
bestehen giftiger Stoffe, welche durch eine normaltätige Leber in ungiftige 
umgewandelt werden. Es kommen hier nicht nur karbaminsaures Ammoniak 
(NENcKI) und Gifte, welche bei der Darmfäulnis entstehen und der Leber zuge­
führt werden, in Betracht, sondern außerdem Stoffe, welche durch den inter­
mediären Stoffwechsel entstehen, von denen wir aber recht wenig wissen. Nach 
BRAULT und GARBAN bildet eine stark zirrhotische Leber in seltenen Fällen 
weniger oder gar keine Galle. Wir haben jedenfalls Grund, der normalen Leber 
nicht nur Harnstoffbildung, sondern überhaupt eine sehr bedeutende Rolle 
beim Stoffwechsel zuzuschreiben, wie wir schon früher hervorgehoben haben. 
Allerdings verfügen wir über keine oder nur sehr dürftige Kenntnisse über 
die Gallen-, Zucker- und Glykogenbildung, . über die Bildung von Harnstoff 
und Harnsäure, über die Zerlegung der Harnsäure (Urikolyse), über die 
Bildung von inneren Sekreten und über die eines gerinnungswidrigen Stoffes 
(Antithrombin oder Antikoagulin) bei normalen und pathologischen Konstel­
lationen. Wodurch die Gerinnungsfähigkeit des Blutes bei septischen Zu 
ständen und bei Hämophilie abnimmt und welche Rolle die Leber dabei 
spielt, wissen wir nicht. 

Wir wollen uns bei diesen Vermutungen nicht länger aufhalten und nur 
noch betonen, daß im allgemeinen verschiedene Richtungen und Grade der 
Leberinsuffizienz mit verschiedenen Erscheinungen möglich sind, je nach der 
Natur und Stärke der Schädigung und der individuellen Empfindlichkeit. So 
kann z. B. die entgiftende Wirkung der Leber abnehmen ohne weiteres, während 
in anderen Fällen giftige Stoffe durch die Leber gebildet und an das Blut ab­
gegeben werden. Die giftspeichernde Wirkung der Leber kann ihr selbst 
schädlich werden, wenn sie zu Anhäufung eines Lebergiftes führt, das in diesem 
Organ nicht unwirksam gemacht wird. 
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Solche Lebergifte können nicht nur durch die Leberschlagader, sondern auch 
durch die Pfortader, und zwar vom Magen, Darm, Pankreas oder Milz der Leber 
oder durch Lymphe zugeführt werden. Wir haben früher schon enterogene Gifte 
besprochen. Hier wollen wir nur noch die BANTIsche Krankheit (vgl. S. 703) 
und die akute Leberatrophie erwähnen. 

Als akute Leberatrophie (S. 341) werden verschiedenartige Zustände an­
gedeutet, indem man die gemeinsame rasche Verkleinerung der Leber als Maßstab 
anwendet. Diese kommt auch vor bei akuter Phosphorvergiftung. Sodann gibt 
es Fälle von akuter Leberatrophie, wo die mikroskopische Untersuchung vermehrtes, 
faseriges periportales und auch intraazinöses Bindegewebe in der Leber nachwies, 
Fälle, in denen an Lues gedacht wurde. Ferner kennen wir die typische akute Atro­
phie, besonders bei Schwangeren und Wöchnerinnen, neben weniger typischen 
Formen. Von Atrophie ist aber kaum die Rede, weil die Verkleinerung des Organs 
vor allem auf Nekrose und feinkörnigem Zerfall der Leberzellen, wozu sich fettige 
Entartung hinzugEsellen kann, beruht. Der Zerfall in Eiweißkörnchen tritt besonders 
perizentral ein. Oft gehen katarrhalische Erscheinungen des Darms vorauf, welche 
auf die Möglichkeit einer enterogenen (septischen Y) Vergiftung hinweisen. Die 
Leber kann sich innerhalb einiger Tage oder Wochen bis auf 1/3 ihres Volumens 
verkleinern. Als Zeichen des gesteigerten Eiweißzerfalls findet man während des 
Lebens Leuzin und Tyrosin im Blut und Harn. Die Leber zeigt auf Durchschnitt 
ein verschiedenes Bild: ist keine fettige Entartung mit dem bloßen Auge erkenn­
bar, so ist die Farbe rotbräunlich in verschiedenen Schattierungen. Erweiterte 
perizentrale Blutkapillaren und Blutungen können als rote Flecken und Streifen 
erscheinen ("rote Atrophie"). In anderen Fällen sieht man dunkel- oder hellgelbe 
Inselchen (durch Fettanhäufung oder im Pigment) auf einem rotbräunlichen 
Hintergrund ("gelbe Atrophie"). Die Leber scheint nur ausnahmsweise fettreich 
zu sein. Es erscheint verfrüht, die rote und gelbe Atrophie als verschiedene Stufen 
zu deuten. Es kann sich doch nur um verschiedene Grade der Schädigung neben­
einander handeln. So treffen wir mitunter Anhäufungen von Leukozyten an, die 
sonstfehlen (S. 413). Mikroskopisch findet man Gallen pigment in verschiedener Menge 
und Verteilung. In zwei von SIEGENBEEK VAN HEuKELoM untersuchten Fällen 
(bei Kindern) hatte der Arzt KORTEWEG acholischen Darminhalt beobachtet. Meist 
tritt Ikterus unklaren Ursprunges auf (S. 879). Die erhaltenen Leberzellen sind meist 
verkleinert, atrophisch (durch das Gift in schwacher Konzentration!) und dunkel 
gefärbt. Die von ihnen gebildeten Balken können Gallengängen täuschend ähnlich 
sein und zur unberechtigten Annahme einer Neubildung von Gallengängen führen, 
die allerdings in gewissen Fällen, z. B. bei voraufgegangener Zirrhose, stattgefunden 
haben mag. Auch bei etwas längerer Dauer der "Atrophie" ist eine Neubildung 
von Gallengängen nicht abzulehnen, bisher aber nicht nachgewiesen. Auch in 
anderen Organen hat man Veränderungen nachgewiesen, wie Verfettung im Herzen, 
in Muskeln, Nieren, Nekrose in den Nieren und wachsartigen Zerfall in Körper­
muskeln (SCHMORL, VERSE), Blutungen an verschiedenen Stellen usw. O. HUBER 
und W. KAuscH beobachteten einen Fall von subakuter Leberatrophie (mikro­
skopisch von HAiRT an einem ausgeschnittenen Stückchen festgestellt), welche aus­
heilte. Andere Fälle verlaufen chronisch. Man hat auch Leberatrophie nach Ver­
giftung mit Amanita phalloides gesehen (vgl. HERXHEIMER). 

Nasenbluten (Epistaxis) kommt mitunter bei Lebererkrankung vor. Ob 
die krankmachende Schädlichkeit nicht nur die Leber, sondern außerdem das 
Blut ändert, oder ob die Beschaffenheit des Blutes durch die gestörte Leber­
tätigkeit notleidet, ist eine noch offene Frage. Der Leber scheint eine hämo­
lytische Tätigkeit zuzukommen, welche möglicherweise von der Milz angeregt 
oder verstärkt wird. Es zeigte EBNÖTHER im Berner physiologischen Institut 
nämlich, daß Milzextrakt allein in vitro keine, Leberextrakt hingegen meist 
eine deutliche hämolytische Wirkung in verdünntem Blut hat, welche durch 
gleichzeitige Wirkung von Milz- und Leberextrakt sehr viel stärker war. Es 
ist somit die Frage zu beantworten, ob eine solche Zusammenwirkung (in der 
Leber, wohin das Pfortaderblut den Stoff aus der Milz führt?) im lebenden 
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Organismus unter bestimmten Umständen stattfindet. Störung der Fibrinogen­
und Antikoagulinbildung in der Leber vermag wahrscheinlich die Blutgerinnung 
und die Blutstillung zu beeinflussen. 

Wir wollen schließlich eine wichtige Erscheinung gestörter Lebertätigkeit, 
nämlich den Ikterus (Gelbsucht, Morbus regius) und seine Entstehung be­
trachten. Man deutet damit Gelbfärbung der Haut und der sichtbaren Schleim­
häute, vor allem der Bindehaut und des harten Gaumens durch "Gallenfarb­
stoff", d. h. Bilirubin, an. Ein "Urobilinikterus" ist nicht sicher nach­
gewiesen (s. weiter unten). In allen Fällen von Ikterus wird, wie wir unten sehen 
werden, der Gallenfarbstoff durch das Blut aus der Leber den verschiedenen 
Organen und Geweben zugeführt, den gefäß armen und gefäßlosen Geweben 
(Hornhaut, Knorpel, zentralem und peripherem Nervensystem), jedoch so wenig, 
daß sie nicht gelb gefärbt zu werden pflegen. Ausnahmen kommen aber vor. 
So hat SCHMORL bei Ikterus neonatorum eine diffuse und eine fleckige, auf 
die Kerngebiete beschränkte Gelbfärbung des Gehirns und dabei gallig gefärbte 
Ganglienzellen gesehen. Alle übrigen Gewebe pflegen mehr oder weniger schwefel­
oder zitronengelb, manchmal mit einem Stich ins Grünliche, gefärbt zu sein. 
Nach längerem Bestande kann die Farbe eine olivenähnliche (Ikterus viridis, S. 717) 
oder gar schmutziggraugelbe (Melas-Ikterus) werden. Auch Blutplasma, 
Gerinnsel, Humor aqueus, Harn (diagnostisch wichtig!) und Schweiß ent­
halten Gallenfarbstoff, Tränen, Speichel und Schleim aber nicht. Bilirubin­
ämie (im Sinne einer Hyperbilirubinämie, s. unten) geht der Bilirubinurie 
voraus, ähnlich wie Hämoglobinämie der Hämoglobinurie. Nicht selten kommt 
es nur zu Bilirubinämie und Bilirubinurie, aber nicht zu Ikterus, indem die 
Bilirubinämie nicht stark genug ist oder nicht lange genug dauert. Es ist nicht 
empfehlenswert, in solchen Fällen von Ikterus zu reden. In sehr seltenen Fällen 
erfolgt Gelbfärbung durch Hämatin oder andere Farbstoffe. 

Zunächst werden die Gewebe gallig gefärbt durch Gallenfarbstoff, der 
im Gewebesaft gelöst ist. Allmählich scheiden sich aber daraus Körnchen 
oder (na~entlich bei Neugeborenen) kristallinische Gebilde, nämlich rhombische 
Tafeln und Nadeln von Hämatoidin, das vielleicht identisch mit Bilirubin ist, ab. 
Und zwar findet sich solches Gallenpigment bei starkem Ikterus in vielen Leber­
und Nierenzellen, auch in Harnzylindern. Durch den Harn wird allmählich 
das abgelagerte Bilirubin ganz oder zu einem großen Teil entfernt, nachdem 
es wieder in das Blut aufgenommen wurde. Der "ikterische" Harn hat große 
diagnostische Bedeutung. Außerdem kann Hämosiderinablagerung in Leber, 
Milz, Knochenmark und Lymphdrüsen auftreten. Auch im Schweiß kann 
Gallenfarbstoff vorkommen, wie an den gelben Flecken der Wäsche Ikterischer 
erkennbar ist. Ebenso tritt Gallenfarbstoff in pneumonischem Auswurf auf 
(FRERICHS). Der Nachweis von Gallensäuren im Blut (Cholämie), Harn 
(Cholurie) usw. kann so unsicher sein, daß er zur Zeit leider beim Studium 
des Ikterus Dienste zu beweisen kaum vermag (vgl. HAMMARsTEN). Die Unter­
scheidung eines "Icterus dissociatus" (bloß Bilirubin oder bloß Gallensäuren 
im Blut und Harn) erscheint somit unsicher. Das von BRULE und LEMIERRE 
g<;lfolgte Verfahren HAYS genügt dazu nicht. BORCHARDT, LABBE und 
DouMER bestreiten ihre Folgerungen aus ihren Ergebnissen. Es wäre für 
unsere Einsicht in der Pathogenese der verschiedenen Arten von Ikterus 
äußerst wichtig, ein Verfahren auszubilden, das sicher auch sehr kleine Mengen 
Gallensäuren in Blut und Harn aufzudecken vermag. Im folgenden müssen 
wir somit die Gallensäuren außer Betracht lassen, obwohl sie vielleicht von 
viel größerer Bedeutung sind, als wir jetzt vermuten. 
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Wie und wodurch entsteht Gelbsucht~ 

Die Franzosen unterscheiden Acholie, Hypo- oder Oligo- und Poly­
cholie, also keine, zu schwache und zu starke Gallenbildung. Leider läßt sich die 
beim Menschen gebildete Gallenmenge in der Regel nicht mit der erforderlichen 
Genauigkeit bestimmen. Nur ausnahmsweise kann man z. B. mit gewissem 
Recht Acholie annehmen, wenn der Darminhalt dauernd frei ist von Gallen­
farbstoff, während doch die Gallenwege durchgängig sind, wenigstens Ikterus 
ausbleibt. Andererseits dürfen wir Polycholie als wahrscheinlich betrachten, 
wenn der Darminhalt während einiger Zeit stark gallig gefärbt ist, während 
Ikterus auftritt. Eine "Polycholie pigmentaire" oder Pleiochromie hat man 
bei Vergiftung mit AsH3 und Toluylendiamin beobachtet (s. unten). Es kann 
aber Acholie des Darminhalts bestehen infolge von Sperrung der abführenden 
Gallenwege ohne Acholie der Leber, d. h. während die Gallenbildung in der 
Leber fortdauert und eben dadurch zu Ikterus führt. Acholie des Darminhalts 
ist aber nur dann anzunehmen, wenn das Vorhandensein einer farblosen Form 
des Gallenfarbstoffs ausgeschlossen ist. 

Gelbsucht kann sowohl einen extrahepatischen (z. B. Verlegung des Duct. 
choledochus) wie einen intrahepatischen Ursprung haben. Immer aber muß 
ein gewisser Bilirubingehalt des Blutes auftreten. Nach HAMEL, BouMA, 
GILBERT u. a. läßt sich Biliru binämie (Gallenfarbstoff im Blut) schon fest­
stellen, bevor Bilirubinurie nach dem üblichen Verfahren und Ikterus nach­
weisbar sind. Biliverdin hat man nie im Blut nachgewiesen. Nach den vor­
liegenden Befunden dürfen wir folgendes annehmen: Im normalen mensch­
lichen sowie im normalen Pferdeserum, nicht im Hundeserum, ist Bilirubin 
nachweisbar, ohne daß Bilirubinurie und Ikterus bestehen. Der Bilirubin­
gehalt des Blutes kann bedeutend zunehmen, ehe es zu Bilirubinurie, und noch 
bedeutender, ehe es zu Ikterus kommt, ohne daß wir aber zahlenmäßige Grenzen 
anzugeben vermögen. Es kommen bedeutende individuelle Unterschiede vor. 
Die Alten nahmen eine "biliöse" Konstitution an; GILBERT beschrieb nach 
MINKOWSKI (S. 882) eine "cholemie simple familiale" , einen leichten Ikterus 
(Hyperbilirubinämie), der ohne weitere Störungen viele Jahre besteht. Die 
Frage nach der Entstehung von Ikterus bedeutet somit: Wann und wo­
durch steigt der Bilirubingehalt des Blutes zu einem solchen 
Wert, daß Ikterus erfolgt~ 

VIRCHOW und nach ihm andere Forscher haben die Entstehung von Häma­
toidin und Bilirubin aus ausgetretenem Blut (S. 317) außerhalb der Leber 
nachgewiesen. Die gelbliche Verfärbung der Haut über ein Hämatom hat 
man wohl als "örtlichen Ikterus" bezeichnet. Bis jetzt hat man aber weder 
beim Menschen noch beim Versuchstier eine so starke Bilirubinbildung außer­
halb der Leber (anhepatogen) festgestellt, daß es zu (allgemeinem) Ikterus 
kommt. Sogar in einem großen Bluterguß kommt es nicht zur genügend raschen 
Bildung, wenigstens zur genügend raschen Resorption einer so großen Menge 
Bilirubins, daß Gelbsucht erfolgt. Vielleicht entsteht der Farbstoff hier in einer 
zur Aufnahme in Lymphe oder Blut wenig geeigneten Form; sicher ist die 
resorbierende, wohl auch die bilirubinbildende Oberfläche, d. h. die Berührungs­
fläche zwischen ergossenem Blut und Gewebe, in der Regel nicht groß und wahr­
scheinlich wird in der Zeiteinheit eine so geringe Menge Farbstoff gebildet, 
daß auch unter günstigen Resorptionsbedingungen die Bilirubinämie den für 
Ikterus erforderlichen Grad nicht erreicht. NAUNYN und M!NKOWSKI konnten 
bei Hühnern, Gänsen und Enten nach Entleberung keine Gallenfarbstoffbildung 
mehr nachweisen (s. unten). TARCHANOFF und VossJUs wiesen bei Gallenfistel­
hunden eine bedeutende Zunahme der Gallenfarbstoffausscheidung nach 
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intravenöser Einführung von Bilirubin nach. Aus diesen Beobachtungen darf 
man selbstverständlich nicht folgern, daß die normale Tätigkeit der Leber Aus­
scheidung, nicht Bildung von Bilirubin aus einem anderen Farbstoff sei. Sollte die 
Niere nicht etwa Hippursäure, die ihr mit dem Blut zugeführt wird, ausscheiden 
können, weil sie Hippursäure synthetisch zu bereiten vermag? Jeder Ikterus 
ist somit hämatogen, insofern Hämoglobin, das aus zerfallenden roten Blut­
körperchen freikommt, den Mutterstoff des Gallenfarbstoffs darstellt; Ikterus 
ist aber nie - sofern wir wissen - hämatogen in dem Sinne, daß Bilirubin 
im strömenden Blut entsteht. Keine Beobachtung weist auf die Möglichkeit 
hin. Jeder Ikterus ist aber auch hepatogen, weil es einen anhepatogenen 
Ikterus nicht gibt. Einen Ikterus, der infolge von Hämolyse eintritt, nennt man 
einen hämolytischen ; er ist gleichfalls hepatogen. Demgegenüber bezeichnet 
man jeden Ikterus allein infolge von behindertem Abfluß der Galle in den Darm 
wohl als Stauungs-, Resorptions- oder mechanischen Ikterus. Diese 
Bezeichnungen sind wenig empfehlenswert, weil jeder Ikterus, nach den vor­
liegenden Daten, auf Resorption von Galle oder wenigstens Gallenfarbstoff 
- über die Gallensäuren wissen wir ja nicht genügend Sicheres - und wahr­
scheinlich immer auf eine gewisse Stauung zurückzuführen, somit mechanischen 
Ursprunges ist. Einige Forscher unterscheiden noch einen dynamischen 
Ikterus im Gefolge einer Schädigung von Leberzellen (S. 878 f.). Es erscheint 
vorderhand am ge eignetsten , einen hämatolytischen und einen nichthämato­
lytischen Ikterus zu unterscheiden. 

Die pathogenetisch klarste Gelbsucht ist der Ikterus simplex, welcher 
durch Verlegung extrahepatischer Gallenwege entsteht, durch Verschluß des 
Duct. hepaticus oder Gholedochus durch einen Stein oder durch schrumpfendes 
Narbengewebe oder eine Geschwulst oder durch katalThalische Schwellung der 
Pars duodenalis des Duct. choledochus, die sich an einen MagendarmkatalTh an­
schließen soll. Allerdings wird die Häufigkeit eines solchen Ikterus catarrha­
lis oft überschätzt, indem man ihn nicht selten ohne ausreichenden Grund an­
nimmt. Fließt keine Galle in den Darm ab, so wird sein Inhalt fettreich und 
lehmfarbig. Verlegung der intrahepatischen Gallenwege kann durch Cholangitis 
(Cholangie, NAUNYN) intrahepatica, mit oder ohne Konkrementbildung erfolgen. 
Daß Sperrung der abführenden Gallenwege zu Gallenstauung mit Erweiterung 
der Gallenwege oberhalb der Sperre führt, so daß mitunter gleichsam eine grüne 
Muskatnußzeichnung auftritt, verstehen wir ohne weiteres. Es können aber 
viele Gallengänge gesperrt sein ohne Ikterus. MCMAsTER und Rous sahen 
sogar keinen Ikterus bei Hunden und Affen nach Unterbindung der portalen 
Gallengänge von 3/4 der Leber, so daß in diesen Teilen Gallenstauung erfolgte. 
Was dabei geschieht, wissen wir nicht. Man schreibt einen Ikt erus ex emotione 
einem sofort durch Schreck bewirkten krampfhaften Abschluß der Choledochus­
mündung zu, daher auch die Bezeichnung: Ikterus spasticus. Wenn wir aber 
annehmen, daß beim Menschen, ebenso wie beim Hund (PAWLOWS Versuch), 
nur während der Verdauung Galle in den Darm abfließt, wird Schreck nur wäh­
rend der Verdauung Gelbsucht bewirken können, und ihr sofortiges Auftreten 
ist wahrscheinlich nur durch eine pathologische Verstärkung der Gallenbildung 
verständlich. Eine solche Polycholie würde an die Polyurie, die Hyperchlor­
hydrie, die Hyperthyreoidie und den Tränenfluß gegenüber dem trocknen 
Mund durch seelische Einflüsse erinnern. Auch bei Leberzirrhose tritt wahr­
scheinlich, und zwar intrahepatische Gallenstauung ein (s. weiter unten). 

Gallenstauung verschiedenen Ursprungs kann zu Aufnahme von Galle 
in die perikapillaren Gewebespalten (MAC GILLAVRY u. a.) oder nach einigen 
Forschern in das Blut führen. FLEISCHL und KUFFERATH konnten nach Unter­
bindung des Hauptgallenganges beim Hund nur in der Lymphe aus einer 
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Brustgangfistel, nicht aber im Blut Bilirubin und Gallensäure nachweisen. 
Jedenfalls deuten ihre Befunde auf eine Aufnahme in die Lymphe hin. Um 
so wahrscheinlicher wird diese, weil nach HARLEY und FREY Blut und Harn 
nach Unterbindung des Hauptgallenganges und des Brustganges viele Tage 
frei von Gallenfarbstoff bleiben. Andere Forscher erheben jedoch andere Be­
funde, auf welche wir weiter unten zurückkommen. 

Bemerkenswert ist, daß Verschluß des Duct. choledochus bei Kaninchen 
und Meerschweinchen angeblich zu ausgedehnter Lebernekrose und baldigem 
Tod, bei Hund und Katze hingegen zu Gallenstauung und biliärer Zirrhose 
",ie beim Menschen führt, welche lange vertragen werden kann. Bei solchen 
Tieren erweitern sich die Gallenwege und ist Gallenpigment nicht nur in den 
Gallenwegen, in Bindegewebszellen und in Endothelzellen der Lymph- und 
Blutbahn, sondern nach 5 oder 6 Tagen auch in Leberzellen, und zwar zuerst 
in perizentralen - warum, wissen wir nicht - nachweisbar. Durch Gallen­
stauung erweitern sich auch die feinsten Gallenkapillaren (POPOFF, H. EpPINGER 
u. a.). Obwohl die Leberzellen anfangs (nach Sperrung der Gallenwege) vielleicht 
Galle von normaler Beschaffenheit und in normaler Menge bilden, wird letztere 
jedoch bald abnehmen durch Zunahme des Gallendrucks und Schädigung der 
Leberzellen. 

Wie und wodurch entsteht der hämatolytische Ikterus? 

Man nennt ihn auch wohl Icteruspleiochromicus, polycholicus usw. 
Hierzu gehört die toxische oder toxämische (KRETz) Gelbsucht, die durch 
Gifte wie AsH3, Toluylendiamin, einige Pilzgifte wie Phallin, Helvellasäure, 
eintritt. STADELMANN rief zuerst hämolytischen Ikterus hervor, und zwar 
bei Hunden durch Toluylendiamin, das ähnlich wie AsH3 eine schwere, aber 
nicht tödliche Gelbsucht bewirkt, wobei der Stuhl Galle enthält, die Gallen­
wege also durchgängig bleiben. Die aus einer Gallenfistel aufgefangene Galle 
erwies sich aber, ähnlich wie nach Einführung von Hämoglobin ins Blut, 
reicher an Gallenfarbstoff als zuvor. Dies stellt er auch für Phosphor- und 
AsH3-Vergiftung fest. Toluylendiamin und AsH3 wirken ja hämolytisch, so 
daß Hämoglobinämie und Hämoglobinurie erfolgen. Wir dürfen bei jeder 
Hämoglobinämie gewissen Grades Ikterus erwarten, wenn nicht das Hämo­
globin zu rasch durch die Nieren ausgeschieden wird. Die farbstoffreiche, dick­
flüssige Galle gerät nämlich in den Gallenkapillaren in Stockung und verlegt 
diese, so daß Gallenstauung erfolgt. Pleiochromie oder "Polycholie pigmentaire" 
(Farbstoff vermehrung) führt somit durch Dickflüssigkeit zu Gallenstauung 
in den Gallenkapillaren und zu mechanischem Ikterus polycholicus oder pleio­
chromicus. Der Darminhalt bekommt auch Galle, sogar in reichlicher Menge, 
im Gegensatz zur Gelbsucht durch Verschluß der extrahepatischen Gallenwege. 
NAUNYN und MINKOWSKI sahen bei Gänsen, die einige Minuten AsH3 einge­
atmet hatten, bald Polycholie und Hämaturie während im Harn außerdem 
Biliverdin nachweisbar war. Nach Entleberung war bald kein Gallenfarbstoff 
mehr auffindbar, weder im Harn, noch im Blut. - Bei hämolytischer Gelbsucht 
durch AsH3 oder Toluylendiamin findet man in der Leber reichlich Hämosiderin, 
das aber bei akuter Leberatrophie, Phosphorvergiftung, Staphylo- und Strepto­
kokkensepsis fehlen soll. STADELMANN stellte Pleiochromie der Galle bei P-Ver­
giftung fest, ohne daß aber Ikterus bestehen oder auftreten muß; so sah er auch 
durch Einspritzung von Hämoglobin allerdings Pleiochromie, aber keinen Ikterus. 
Reichte die Bilirubinämie für Ikterus nicht aus oder genügte die Pleiochromie 
nicht zur Gallenstauung? Oder bedarf es für das Auftreten von Gelbsucht 
einer Schädigung von Leberzellen ? Dies sind noch unbeantwortete Fragen. 
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H. EpPINGER hat die Annahme der Pleiochromie und Gallenstauung folgender­
maßen ausgearbeitet: Die Gallenkapillaren zwischen den Leberzellen, in den Zell· 
balken, haben kurze seitliche Ausstülpungen, welche in Leberzellen eindringen 
und die wir intrazellulare Gallenkapillaren nennen. Diese Seitensprosse streben 
gegen die Blutkapillaren, die sie aber nirgends erreichen, so daß Blut- und Gallen­
kapillaren überall durch Leberzellprotoplasma getrennt sind. Die Blutkapillaren 
werden von Gitterfasern umsponnen, deren Spalten den Gewebespalten im Binde­
gewebe gleichzustellen sind. Eine eigene Wandung wie bei Lymphkapillaren hat 
man bis jetzt nicht nachgewiesen. Indem sich nun die Seitensprossen der Gallen­
kapillaren bei Gallenstauung auch ohne Hämatolyse erweitern, kann die Leberzelle 
einreißen und Galle in perikapillare Gewebespalten übertreten. Von hier aus gelangt 
dann die Galle in die periportalen Lymphwege und in den Brustgang. Dies gilt wahr­
scheinlich für den Menschen. Bei hämolytischem Ikterus kommt es (durch Ein­
dickung 7) zu Anhäufung scholliger Gebilde, Gallenpfropfe (EpPINGER nennt sie 
in wenig empfehlenswerter Weise "Gallenthromben"), welche die Gallenkapillaren 
verlegen und dadurch zu Gallenstauung in den Gallenkapillaren und Einrisse der 
Leberzellen führen. Nach BosTRöM sollen bei Herzfehlern durch Zellatrophie 
Gallenkapillaren und Gewebespalten in Zusammenhang treten und Ikterns erfolgen 
können. Man hat einen Znsammenhang jedoch nicht nachgewiesen. Bei Pleiochromie 
ohne Ikterus nach Einspritzung von Hämoglobin konnte EppINGER keine Gallen­
pfropfe nachweisen. Der Beweis ist allerdings noch nicht geliefert, daß die Gallen­
pforte älter sind als die Erweiterungen der Seitensprosse, das histologische Bild 
verführt aber zur EpPINGERSchen Darstellung. Es ist jedoch überhaupt fraglich, 
ob Risse in den Leberzellen für Gallenresorption erforderlich sind und ob diese !;licht 
dadurch erfolgt, daß die von der Leberzelle gebildete Galle, sobald der Druck in den 
Gallenkapillaren bis zu einer gewissen Höhe ansteigt, nicht an die Gallenkapillaren, 
sondern, in entgegengesetzte Richtung, an die Gewebespalten um die Blutkapillaren 
abgegeben wird, daß mit anderen Worten die Galle in falscher Richtung ausgeschie­
den wird. Wir können dies nicht beurteilen, solange wir nicht wissen, welche Kräfte 
die Ansscheidung in die Gallenkapillaren bedingen. Jedenfalls suchen wir Einrisse 
der Leberzellen oft vergeblich. Einige Forscher betonen die Möglichkeit, daß bei 
Gallenstauung Galle in die anliegenden Blutkapillaren übertritt. MrnKoWSKI 
nennt diesen Übertritt Parapedese, E. PICK nennt ihn Paracholie, LIEBER­
MEISTER nennt den dadurch entstehenden Ikterns einen akathektischen oder 
Diffusionsikterus. Obwohl, sofern ich weiß, Belege fehlen, können wir uns doch 
vorstellen, daß Galle, die sich in den Gewebespalten um Blutkapillaren der Leber 
findet, zum Teil in das Blut aufgenommen wird, besonders aber ansschließlich,. 
wenn die Abfuhr des Gewebesaftes bzw. der Lymphe erschwert ist. Wir denken an 
den Rücktritt von Gewebesaft ins Blut (S. 759). WHIPPLE und HOOPER nehmen 
einen unmittelbaren Übertritt der Galle in das Blut für alle Fälle an, im Gegensatz. 
zu vielen anderen, die eine Aufnahme in die Lymphgefäße (s. oben) für wahrschein­
lich halten. 

Von einschneidender Bedeutung ist die Frage, ob jeder Gelbsucht Gallen­
stauung voraufgeht. Es gibt Fälle, wie z. B. die akute Leberatrophie, wo wir 
keine Zeichen. von Gallenstauung oder Hämatolyse, nur stark geschädigte 
Leberzellen in größerer Zahl finden. Vielleicht hat diese Schädigung den Rück­
tritt der Galle in Blut oder Lymphe zur Folge. Dies gilt vielleicht auch für 
manchen hämatolytischen Ikterus. Man hat hier von dynamischem Ikterus 
gesprochen und außerdem wohl angenommen, daß diese Fälle darauf hindeuten, 
daß die Galle, wenigstens der Gallenfarbstoff, nicht in der Leberzelle gebildet, 
sondern bloß in ihr ausgeschieden wird, denn die stark geschädigte Leberzelle 
wäre nicht mehr tätig. Wir müssen aber Gallenbildung und Gallenausschei­
dung wohl unterscheiden und dürfen nicht ohne weiteres annehmen, es vermöge 
eine Leberzelle keine Galle mehr zu bilden, weil sie keine Galle mehr ausscheidet. 
Es entsteht doch Hämatoidin in schwer geschädigtem Gewebe, woher es von 
Gewebesaft, Lymphe und Blut abgeführt wird. Es könnten ähnlicherweise 
auch schwer geschädigte Leberzellen Bilirubin bilden. Die Bestandteile der 
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körnig zerfallenen Leberzellen bei akuter Leberatrophie vermögen vielleicht 
Galle zu bilden, die aber keine Gallenkapillaren mehr findet und in Gewebssaft 
oder Blut aufgenommen wird, so daß der Stuhl acholisch wird, obwohl die 
Gallenwege durchgängig sind. Fortgesetzte gesetzmäßige Forschung muß die 
Verhältnisse aufklären. Dabei sind nicht am wenigsten die Bildung und das 
weitere Los der Gallensäuren und des Cholesterins unter verschiedenen Um­
ständen, z. B. auch bei Hämatolyse, ihre Nachweisbarkeit usw. zu berück· 
sichtigen. Dann werden wir die verschiedenen Formen von Gelbsucht 
sicherer erfassen können. In manchen Fällen ist die Entscheidung zur Zeit 
noch nicht möglich, ob ein Ikterus auf Sperrung von Gallenwegen ohne 
Hämolyse oder auf Hämolyse oder auf beides oder auf die Schädigung von 
Leberzellen zurückzuführen ist. Dies gilt z. B. für den Ikterus infectiosus 
bei WEILscher Krankheit (Spirochaetosis icterohaemorrhagica), für den 
Ikterus, der mitunter bei Pneumonie, bei Abdominaltyphus, bei Febris recurrens 
und anderen Infektionskrankheiten auftritt, für den "epidemischen" Ikterus 
der in Beziehung zu Wurst- und Fleischvergiftung steht. Vielleicht entsteht 
die Gelbsucht bei der "hypertrofhischen" LeberzirrhoEe (HANOT) und in den 
späteren Stufen der atrophischen Zirrhose (LAENNEO) durch Gallenstauung, 
wozu Hämatolyse kommen kann. Bei akuter und sub akuter Leberatrophie 
ist auch Gallenstauung möglich in folge des Darmkatarrhs. 

Wir haben. schon bemerkt, daß keine Beobachtung auf die Entstehung 
von Bilirubin aus Hämoglobin im s-trömenden Blut weist. Aber auch in 
ausgetretenem Blut kommt es nur unter bestimmten, noch näher festzustellen­
den Bedingungen zur Bildung von Bilirubin oder des damit vielleicht nicht 
identischen Hämatoidins (vgl. THANNHAUSER, LIGNAC). Vielleicht geschieht 
dies außerhalb der normalen Leber nur in geschädigtem Gewebe, wobei die 
Schädigung durch die Blutung selbst erfolgen mag. Einige Forscher nehmen 
aber, wenigstens für bestimmte Fälle, eine anhepatogene Gelbsucht an. 
Dabei soll das Bilirubin in den retikuloendothelialen Zellen im allgemeinen 
oder besonders in denen der Milz oder doch wenigstens in denen der Leber 
selbst, d. h. in den KupFFERschen Sternzellen (Endothelzellen der Blutkapillaren) 
gebildet und den Leberzellen zugeführt werden, die es dann an die Galle abgeben. 
Wer eine Bildung durch die Sternzellen annimmt, spricht, wie LUBARSOH bemerkt, 
richtiger von an h e pa t 0 z e 11 u I are m Ikterus, weil doch die Sternzellen zur 
Leber gehören, so daß "anhepatogen" auch für diesen Fall unrichtig ist. 

Auf die Möglichkeit einer splenogenen Bilirubinbildung bzw. hämoly­
tischen Gelbsucht scheint der Nachweis von Bilirubin im Milzvenenblut in 
einigen Fällen von perniziöser Anämie hinzuweisen. Es ist möglich, daß dabei 
die für Bilirubinbildung erforderliche Konstellation in der Milz vorhanden 
ist; vielleicht wird sie sogar wohl in einer normalen Milz dann und wann erfüllt. 
Wir müssen demgegenüber aber die Möglichkeit einer rückläufigen Aufnahme 
von Bilirubin in die Milzvene aus der Leber beachten, weil doch Blut und Lymphe 
zwischen einigen Bauchorganen sich fortwährend hin-undherbewegen (s. S. 73ff.). 
Jedenfalls hat man bei entleberten Tieren bisher nie Gelbsucht hervorrufen 
können, und wo ein geringfügiger Ikterus auftrat, war nicht die ganze Leber 
entfernt, sondern wenigstens ein Stumpf dieses Organs zurückgelassen. Nun 
haben demgegenüber allerdings PUGLIESE, BANTI u. a. hervorgehoben, daß sie 
bei entmilzten Hunden nach Vergiftung mit Pyrodin, Toluylendiamin oder 
Pyrogallussäure keine Gelbsucht wie ohne Splenektomie auftreten sahen, 
BIELING und ISAAK stellten jedoch einen hämatolytischen Ikterus bei entmilzten 
Mäusen fest, während ROSENTHAL und FISCHER bei Hund und Katze dasselbe 
beobachteten; nach PAULESCU, nach WHIPPLE und HooPER enthält die Galle 
nach Entmilzung nicht weniger Bilirubin als zuvor. Wir dürfen jedenfalls 
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annehmen, daß auch ohne Milz hämatolytischer Ikterus möglich ist. Wir müssen 
aber hinzufügen, daß die Milz bestimmte Falle von hämolytischem Ikterus 
fördert. Dazu zwingt die wiederholt gemachte Beobachtung beim Menschen 
mit hämatolytischem Ikterus, der nach Entmilzung schwand (BANTI u. a.). 
Wir werden durch diese Beobachtungen zur Annahme geführt, daß die 
Milz eine gewisse, und zwar eine vorbereitende Rolle bei der Gallenbildung 
spielt, indem sie etwa ältere oder (und) schwächere rote Blutzellen a~greift und 
Hämoglobin derselben löst, das der Leber durch die Milzvene zugeführt wird, 
ja, vielleicht unter bestimmten, nur pathologischen (~) Umständen Bilirubin 
aus dem Hämoglobin bildet, das ebenfalls der Leber zugeht. Daß aber die 
Milz je die unmittelbare Quelle einer Gelbsucht sein sollte, darauf weist nicht eine 
einzige Beobachtung. Ebensowenig recht hat man, Gelbsucht je anderen 
extrahepatischen Zellen zuzuschreiben. 

Welche Zellen bilden nun aber in der Leber Bilirubin, die Leberzellen oder, 
wie einige Forscher annehmen, die sternförmigen Endothelzellen der Blut­
kapillaren ~ Einige Forscher haben den retikuloendothelialen Zellen eine Rolle 
bei dem Abbau der roten Blutzellen, besonders nach Entfernung der Milz, 
zugeschrieben, jedoch ohne genügende Belege (s. oben); andere haben insbeson­
dere die Möglichkeit betont, daß die Sternzellen der Leber das Bilirubin bilden 
und an die Leoerzellen abgeben, die es dann einfach in die Gallenkapillaren 
ausscheiden sollen (s. unten). Einige Forscher bestätigten .allerdings den 
schon von NAUNYN und MINKOWSKI lwrvorgehobenen Befund von grünlichen 
Pigmentteilchen neben Chromozyten in den Sternzellen, während diese Teilchen 
jedoch in Leberzellen der Versuchstiere nicht nachweisbar wären. Dieser 
Gegensatz beweist jedoch nichts mit Hinsicht auf den Ort der Bilirubinbildung. 
Findet sich unter normalen Umständen das Bilirubin gelöst., etwa als Bilirubin­
alkali, in der Leberzelle, so müssen wir dies annehmen sowohl für den Fall, 
daß es der Leberzelle aus der Sternzelle zugeführt wird, als für den Fall, daß es 
in der Leberzelle entsteht. Pigmentteilchen werden nur bei einer bestimmten, 
wahrscheinlich nur bei einer pathologischen Konstellation aus Bilirubin entstehen. 
Diese Konstellation müssen wir festzustellen suchen. Dies gilt aber, gleich­
gültig, ob das Bilirubin in der Leberzelle entsteht oder ihr fertig zugeführt 
wird. In zirrhotischen und anderen stark veränderten menschlichen Lebern 
treffen wir mitunter grünliche Pigmentteilchen bzw. Kristalle in Leberzellen. 
Solange keine Gallenstauung besteht. wird das Bilirubin wahrscheinlich sofort 
nach seiner Bildung gelöst ausgeschieden, so daß es in nicht oder kaum sicht­
barer Menge in der Leberzelle vorhanden ist. Was das für Farbstoff ist, erheischt 
weitere Forschung, ebenso wie die Frage nach den grünlichen Teilchen in den 
Sternzellen. Sie hängen wohl mit Bilirubin oder Hämoglobin zusammen. 
Entscheidende Bedeutung hat jedoch das Fehlen grünlicher Teilchen in Leber­
zellen, während sie in Sternzellen vorkommen, um so weniger, als BÜRKER 
Indigokarmin, das er bei Tieren in eine Vene einführte, allerdings in Blut­
und Gallenwegen, jedoch nie in Leberzellen nachweisen konnte. Dieser Farb­
stoff muß doch durch die Leberzellen hindurch in die Gallenwege gelangt sein. 

Einige Forscher (EpPINGER, MAC NEE, LEPEHNE) haben die Rolle der Stern­
zellen zu bestimmen gesucht, indem sie diese Zellen bei Enten, Gänsen und 
Tauben vollpfropften, "blockierten" mit ins Blut eingeführten Eisenteilchen, 
Cholesterin oder Kollargol; diese Teilchen wurden dann in großer Zahl in die 
Sternzellen der Leber abgelagert. Arsenwasserstoff- oder Toluylendiamin­
vergiftung hatte dann allerdings Hämatolyse, aber keinen oder nur einen gering­
fügigen Ikterus oder erst nach mehrmaliger Vergiftung Gelbsucht im Gefolge. 
Diese Versuche entscheiden jedoch nicht. Sind nämlich die Sternzellen blockiert 
und damit gelähmt, so wird ein Durchtritt des der Leberzelle zugehenden 



Verdauung und Aufsaugung. Lebertätigkeit. 881 

Mutterstoffes des Bilirubins ebensogut ausbleiben wie die Bildung in der Stern­
zelle von Bilirubin aus diesem Mutterstoff (Hämoglobin in irgendeiner Form~_ 
nach BRUGSCH u. a. hat Einführung von Hämin, Hämatin oder Urobilin ins 
Blut vermehrte Bilirubinausscheidung durch die Galle zur Folge). Aus den Be­
funden geht nicht hervor, und es ist auch nicht anzunehmen, daß trotz der 
Blockierung Hb etwa durch andere Endothelzellen oder zwischen diesen 
Zellen hindurch in die Leberzellen hineingelangt. Neuerdings hat HEINRICHS­
DORFF, wie BROWICZ, Erythrozyten oder Bruchstücke von Erythrozyten in 
menschlichen und tierischen Leberzellen bei Ikterus verschiedenen Ursprunges 
nachgewiesen. RosENTHAL und FISCHER betonen außerdem, daß auch bei 
allein mit AsH3 vergifteten Tauben ohne "Blockierung" Ikterus nicht immer ein­
tritt, während schließlich Kollargol ein höchst wirksames Gegengift gegen AsH3 

darstellt. Und bei Kaninchen erfolgt mitunter Ikterus trotz der Blockierung. 
ENRICo GREPPI stellte bei Hunden, die er durch Toluylendiamin gelbsüchtig 
gemacht hatte, meist einen höheren Bilirubingehalt des Lebervenenblutes als 
des übrigen Blutes, auch des Milzvenenblutes fest. Hier war also keine Rede 
von Bilirubinzufuhr an die Leber und Gelbsucht durch ungenügende Filtrations­
tätigkeit ihrer Zellen ohne weiteres. Es sind die Faktoren noch festzustellen, 
welche die Aufnahme von Bilirubin ins Blut bzw. in die Lymphe bedingen. 

Alles in allem haben wir keinen Grund für die Annahme einer hämatolytischen 
Gelbsucht ohne Tätigkeit der Leberzellen und für die einer anhepato­
zellularen Gelbsucht überhaupt. Weitere Forschung ist jedoch erforderlich 
zur Feststellung der Rolle der Sternzellen und der Leberzellen. 

Findet man Hämatolyse neben Ikterus, so kann die Gelbsucht eine hämo­
lytische sein; es kann aber auch die Hämatolyse Folge des Ikterus sein, weil 
Galle in bestimmter Stärke hämatolytisch wirkt: ikterische Hämatolyse. 

Bei jedem Ikterus haben wir festzustellen: ob Gallenstauung (auch auf 
Gallensäurenzu fahnden!) in irgendeinem Grade, obHämatolyse besteht und in 
welchem Zustand die Leber und ihre Gefäße, die Leber- und Sternzellen 
sich finden. 

Umstritten ist noch die Pathogenese des Ikterus neonatorum, der in den 
ersten Tagen nach der Geburt bei 2/3 aller Neugeborenen erscheint. Der Stuhl 
enthält Galle, das Kind erkrankt kaum. Die Gelbsucht dauert bis zur Mitte der 
zweiten Woche, manchmal aber länger. Im Harn fehlt der Gallenfarbstoff so gut 
wie stets, indem der Harn des Neugeborenen ein viel geringeres Lösungsvermögen 
für den Gallenfarbstoff zu besitzen scheint als der des Erwachsenen (UMBER). ÜRTH 
fand im Blut und in den verschiedenen Geweben von Leichen Neugeborener mit 
Ikterus neonatorum immer Bilirubinkristalle, die wohl erst nach dem Tode dnrch 
Abkühlung entstanden. Nach QUINCKE entsteht Ikterus neonatorum dnrch Auf­
nahme von Bilirubin aus dem Mekonium (Kindspech) im Darm, das sehr reich 
daran ist, während dnrch die Nahrungszufuhr nach der Gebnrt sowohl die Gallen­
absonderung wie die Resorption im Darm zunehmen. Ein Teil des Pfortaderblutes 
führt aber Bilirubin durch den Ductus venosus ARANTII, der in den ersten Lebens­
tagen noch offen steht, in die untere Hohlader und dnrch diese in den großen Kreis­
lauf. Dazu kommt vielleicht noch Hämolyse unbekannten Ursprunges. Allmählich 
wird aber der Ductus ARANTII verschlossen, während außerdem dnrch die sich 
entwickelnde Darmflora immer mehr Bilirubin im Darm zu Urobilin reduziert wird. 

Die Gelbsucht während der Schwangerschaft, während der Menstruation 
und der Ikterus ex inanitione sind noch nicht aufgeklärt. 

Die Gelbsucht bei Leberzirrhose ist wahrscheinlich einer Gallenstauung 
durch Verengerung der Gallenwege dnrch schrumpfendes Bindegewebe bzw. Verlegung 
dnrch zerfallenes Epithel zuzuschreiben (STADELMANN). EpPINGER fand bei LAENNEC­
scher Zirrhoee - der HANoTsche Typus ist sebr selten - starke Erweiterung 
der Gallenkapillaren mit Rissen der Leberzellen. Andere vermißten die Risse oft. 
Außerdem kommt Hämatolyse als Quelle der Gelbsucht in Betracht. 

Tendeloo, Allgern. Pathologie. 2. Auf!. 56 
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MINKOWSKI beschrieb zuerst 1900 einen angeborenen lebenslänglichen Ikterus 
mit fortwährender Uro bilinurie, während Bilirubin im Harn zu fehlen, im Stuhl 
aber vorzukommen pflegt. Die Milz ist vergrößert durch Hyperämie und Hyper­
plasie, es findet sich starke Siderosis der Nieren und in der Leber Pigment ohne 
Eisenreaktion. Nach MINKOWSKI ha,ndelt es sich vielleicht um gestörten Umsatz 
des Blutfarbstoffs durch primäre Fmlktionsstörung der Milz. Weil er diese Gelb­
sucht bei acht Mitgliedern einer Familie in drei Generationen beobachtete, nannte 
er sie familiären Ikterus. Französische Forscher haben ähnliche Beobachtilllgen 
beschrieben, wobei sie aber die Wirkung von Hämolysinen oder abnorm geringe 
Resistenz der roten Blutkörperchen, eine "fragilite globulaire" (CHAUFFARD), 
welche den Blutzerfall vermehrten, annahmen. Wir müssen hier weitere Forschungs­
ergebnisse abwarten. In einem Fall MINKOWSKIS ergab die Autopsie keine Ver­
änderunp;en an der Leber und kein Hindernis für den Gallenabfluß. 

Man redet von Acholurie zur Andeutilllg eines hämatolytischen Ikterus ohne 
Bilirubinurie, welche erst später durch sekundäre Gallenstauilllg erfolgen sollte. 
Vielleicht ist die Niere anfangs nicht durchgängig für Bilirubin, indem dieses an 
einen Proteinkörper gebunden sei (NAUNYN). Die Niere kann auch infolge von 
Schädigilllg durch Sublimat, Uraniumazetat oder Kaliumbichromat undurchgängig 
werden bei schwer ikterischen Hunden (NoNNENBRucH). 

Die Beobachtung von Urobilin im Harn bei manchem Ikterus hat zur Annahme 
eines "Urobilinikterus" geführt. Die Gelbsucht ist aber auch in diesen Fällen 
Bilirubin zuzuschreiben (FR. MÜLLER). Das Urobilin entsteht wahrscheinlich im 
Darm aus Gallenfarbstoff durch Fäulnisvorgänge; nach HAYEM sollte die stark 
geschädigte Leberzelle kein Bilirubin, sondern Urobilin aus Hämoglobin bilden, 
nach GILBERT u. a. entsteht Urobilin in der Niere aus Bilirubin. Ob es mehrere 
Urobiline gibt, ist eine offene Frage (HAMMARsTEN). Im frischen menschlichen Kot 
(STEENSMA) uud Harn findet man Uro bilino gen. Ein Teil des aus dem Darm 
ins Blut aufgenommenen Urobilins gelangt in die Leber, welche es vielleicht in 
Bilirubin oder jedenfalls in einen anderen Stoff umwandelt. Aber schon bei leicht 
gestörter Lebertätigkeit erscheint Urobilinurie, d. h. steigt der Urobilingehalt des 
normalen Harns zu einem pathologischen Wert an. Bei vermehrter Darmfäulnis nimmt 
der Urobilingehalt des Harns ebenfalls zu. Bei völligem Abschluß der Galle vom 
Darm fehlt Urobilin in Harn, Galle und Transsudaten. Nach Darreichilllg von 
Galle - nicht von Hämoglobin - oder nach "\Viederherstellungdes Gallen abflusses in 
den Darm erscheint es wieder im Harn. Diese Beobachtungen weisen auf Bildung von 
Urobilin aus Bilirubin im Darm. Außerdem soll, nach BRULE und älteren Forschern, 
unter pathologischen Umständen Urobilin im Gewebe aus Hämoglobin entstehen. 

Für den Organismus kann Ikterus eine verschiedene Bedeutung haben, 
welche aber schwer einwandfrei zu beweisen ist, weil der ursächliche Faktor, 
der zu Ikterus führte, zugleich die übrigen Erscheinungen bewirkt haben könnte. 
Über Störung der Herzwirkung haben wir S. 804 schon geredet. Das Blut­
serum Ikterischer kann eine so große Menge Fette und lipoide Stoffe enthalten 
(BÜRGER), wie bisher nur bei diabetischer Lipämie bekannt war, so daß man 
von cholämischer Lipämie sprechen kann (UMBER). Die Erscheinungen des 
Nervensystems und der Muskem sind manchmal vage (Mattigkeit, Muskel­
schwäche usw.), in anderen Fällen sind es schwere Vergiftungserscheinungen, 
wie wir oben sahen. Fließt keine Galle in den Darm ab, so leidet die Fett­
verdauung: der Stuhl wird hellgrau und salbig durch eine große Menge von 
Fettsäure- und Seifennadeln, welche nicht resorbiert werden (durch mangel­
hafte Verseifung oder geringere resorbierende Tätigkeit des Darmepithels?). 

Ikterische werden oft durch Hautjucken geplagt.· Sie sind sehr empfindlich 
für Erkältung (HUET). 

Pankreastätigkeit. 
Von der Rolle des Pankreas für den allgemeinen Stoffwechsel und von 

seiner innersekretorischen Tätigkeit und seinen Wechselbeziehungen zu anderen 



Störungen der Nierentätigkeit. 883 

Organen haben wir s. S. 619 f. schon einiges besprochen. Die Rolle des Pan­
kreas bei der Verdauung unter abnormen Umständen ist noch sehr wenig be­
kannt. Es lassen sich nämlich die einzelnen Faktoren der Darmverdauung 
noch nicht sicher einzeln bestimmen. 

Über die Fettgewebsnekrose und die Pankreasnekrose vgl. S. 341. 

31. Kapitel. 

Störungen der Nierentätigkeit. 
Wir kennen die Tätigkeit der Nieren vielleicht noch weniger in ihrem vollen 

Umfang als die der Leber. Ihre Fähigkeit, Hippursäure synthetisch aus Benzoe­
säure und Glykokoll zu bereiten, weist darauf hin. Solange wir nicht alle Be­
standteile des Harns sowie die des Blutes genau kennen und somit vergleichen 
k.önnen - und wir sind davon noch weit entfernt - wird die Beurteilung der 
Natur des Stoffwechsels und Absonderungsvorganges in den Nieren schwer 
sein. Wenn Bestimmungen des osmotischen Druckes dieselben Werte für Harn 
und Blut ergäben, wäre die Frage noch keineswegs entschieden. Es kann doch 
die Zusammensetzung eines Sekretes eine andere sein bei gleichem osmotischem 
Druck. So kann die Gefrierpunktserniedrigung (zur Bestimmung des osmoti­
schen Druckes) von Milch die gleiche wie die des Blutplasmas der betreffenden 
Tiere, die quantitative Zusammensetzung eine andere sein: Frauenmilch oder 
Stutenmilch ist reich an Milchzucker, aber arm an Salzen, Kuhmilch umgekehrt 
(vgl. die Bestimmungen bei KÖNIG). Wir müssen hier, in ähnlicher Weise wie 
beim Stoffwechsel (S. 590), die physikalischen (dynamischen) und chemischen 
Faktoren auseinanderhalten. Für den Harn gilt diese Bemerk.ung um so mehr, 
als sein osmotischer Druck bedeutende Unterschiede aufweisen kann. So fand 
DRESER für den Nachtharn eines Menschen LI = - 2,30 , also fast viermal 
größer als LI des Blutes. Gesonderter Katheterismus der Harnleitern hat aller­
dings gelehrt, daß die beiden normalen Nieren eines Menschen im Wachzustande 
gleichzeitig einen gleichen Harn absondern, daß sich aber Menge und Zusammen­
setzung des Harns in jedem Augenblick ändern kölmen (F. STRAUS u. a.). 
Durch pathologische Änderung einer Niere kann der Harn dieser Niere sich 
von dem der anderen unterscheiden. Daß die Nierentätigkeit die Zusammen­
setzung des Blutes beeinflußt, ist klar. 

Harnabsonderung, Niereninsuffizienz, Urämie. 
Was bedingt die Hamabsonderung~ Nach BOWMAN (1842) werde in den Harn­

knäueln Wasser abgeschieden, dem sich in den Hamkanälchen andere Stoffe bei­
mengen. eARL LUDWIG (1844 und später) nahm an, daß durch Filtration Wasser 
und einige Extraktivstoffe und Salze aus den Harnknäueln ausgepreßt werde, während 
diese Lösung in Hamkanälchen etwas eingedickt werde durch Wasserabgabe (Rück­
resorption) an das Blut in den Kapillaren, welche die Hamkanälchen umspinnen. 
Die Hamknäuel halten die Eiweißstoffe, Fette und die damit verbundenen minera­
lischen Bestandteile zurück. R. HEIDENHAIN (1883) hat demgegenüber die Ham­
bildung als einen rein sekretorischen Vorgang betrachtet: das Glomerulusepithel 
sondere Wasser und Salze, die gewundenen Harnkanälchen sondern die "spezi­
fischen" Bestandteile (Harnstoff, Hamsäure, Hippursäure usw.), außerdem unter 
Umständen auch etwas Wasser ab. Seine Versuche (vgl. HERMANNS Handbuch 
der Physiologie) machen die Ausscheidung bestimmter Stoffe durch die gewundenen 
Harnröhrchen sehr wahrscheinlich. Die saure Reaktion des Harns deutet auf che­
mische Vorgänge in der Niere hin. Ferner scheint normales Glomerulusepithel 
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Eiweiß, Zucker usw. fast gar nicht durchzulassen (s. lmten). Übrigens ist diese 
Frage noch nicht entschieden und müssen wir uns auf folgendes beschränken. 

Die sehr wechselnden Mengenverhältnisse der einzelnen Harnbestand­
teile unter verschiedenen Umständen sind allerdings nicht mit der Auffassung 
der Harnausscheidung als Filtration ohne weiteres übereinzubringen, sie 
scnließen jedoch eine durch "das Glomerulusepithel beschränkte Filtration 
in den Harnknäueln als Faktor der Harnbereitung nicht aus. Wahrscheinlich 
hält das Glomerulusepithel Zucker und Eiweiß fast ganz zurück. Sekretion 
bestimmter Harnbestandteile kann ferner zum Teil vielleicht durch das Glome­
rulusepithel, zum Teil durch die verschiedenen Harnröhrchen stattfinden. 
Welche Stoffe in den einzelnen Abschnitten ausgeschieden werden, läßt sich 
zur Zeit nicht angeben. Die Niere hat aber jedenfalls offenbar mehrere harn­
bereitende Einzelfunktionen, welche, wenigstens zum Teil, in hohem Maße 
unabhängig voneinander und wahrscheinlich je an bestimmte Teile, des Organs 
gebunden sind. Diese Unabhängigkeit erhellt aus den großen Unterschieden 
der Zusammensetzung des Harns in verschiedenen pathologischen Fällen. So 
z. B. kann der Kochsalzgehalt des Harns bedeutend unter dem des Blutserums 
(mit normalem Salzgehalt) sinken (Kochsalzhypotonie des Harns) oder er kann 
dauernd dem des Blutes entsprechen (Kochsalzisotonie). Der Harnstoffgehalt 
des Harns ist hingegen immer höher als der des Blutes (LWHTWITZ). Ob diese 
Erscheinung einer Harnstoffbildung in der Niere zuzuschreiben ist, bleibe dahin­
gestellt. So ergeben sich auch für Kreatinin, Harnsäure und Zucker sehr wech­
selnde Konzentrationsverhältnisse im Harn und Blut. Die einzelnen Nieren­
funktionen können so starke augenblickliche Schwankungen aufweisen, daß 
fortlaufende Beobachtung etwa während 24 Stunden zur Feststellung der ein­
zelnen Leistungsfähigkeiten (dul'Ch Belastung, d. h. Einführung der einzelnen 
Harnbestandteile) erforderlich ist. Dabei bestimmt man auch die Zusammen­
setzung des Blutes. 

Im Gegensatz zur Unabhängigkeit von Einzelfunktionen kennen wir jedoch 
auch eine gewisse Abhängigkeit, z. B. zwischen Zucker- und Harnmenge beim 
Diabetischen (S. 614), welche sich aus einer gegenseitigen Anziehung beider Stoffe, 
ähnlich wie zwischen Wasser und Kochsalz, versteht. Durch die Annahme 
einer Ausscheidung von Zucker sowie von Harnwasser durch die Harnknäueln 
verstehen Viril" diese Abhängigkeit. Wir kommen bei der Niereninsuffizienz 
auf die Einzelfunktionen zurück (S. 889ff.). 

Wenn man die Bedeutung des Blutdrucks für die Harnabsonderung 
bestimmen will, kommt es an auf den Blutdruck in den Harnknäueln und in 
den Kapillaren, welche die Harnröhrchen umspinnen. Nun haben GüLL u. a. 
gezeigt, daß die gebildete Harnmenge mit dem Blutdruck in der Aorta bzw. 
den Nierenschlagadern steigt und fällt. Der Blutdruck in den Glomeruli. steigt 
unu fällt wahrscheinlich damit, aber nicht immer. Wie versteht sich denn aber, 
daß Abklemmung der Nierenvenen (HEIDENHAIN) sofort von Abnahme und 
bald von Aufhören der Harnabsonderung gefolgt wird? Wir dürfen hier doch ein 
Ansteigen des Blutdruckes in den Nierenkapillaren annehmen. Sogar bei 
Blutst.auung durch Herzinsuffizienz, wobei doch der arterielle Blutdruck sinkt, 
finden" wir nämlich erweiterte Nierenkapillaren auch in den Glomeruli ohne 
daß wir irgendeinen Grund hätten, diese Erweiterung einer Abschwächung 
der Kapillarwände zuzuschreiben. Der kapillare Blutdruck ist aber nicht der 
einzige Faktor, welcher die Harnmenge bestimmt. Obwohl er bei Stauung an­
steigt, kommt dabei ein anderer Faktor ins Spiel, welcher die Harnmenge ver­
ringert, nämlich die Abnahme der Stromstärke. Setzen wir nun die Annahme 
einer beschränkten Filtration in den Glomeruli als richtig voraus, so ergibt sich 
folgende Überlegung: Dem Filtrationsdruck wirken der osmotische und der 
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Quellungsdruck des Blutes in den Harnknäueln entgegen. Je konzentrierter 
das Blut durch Filtration wird, um so schwieriger geht somit die weitere Fil­
tration vor sich, denn um so höher werden der osmotische Druck und der Quel­
lungsdruck des Blutplasmas in den Glomeruluskapillaren und um so geringer 
wird der Unterschied zwischen (hydrodynamischem) Filtrationsdruck und 
Wasseranziehung durch das Plasma, sofern diese durch Eiweißkörper und andere 
Stoffe bedingt wird, welche nicht oder nur zu einem sehr geringen Teil durch 
Glomeruli hindurchgehen wie Zucker. Sobald dieser Unterschied = 0 wird, 
hört die Filtration auf. Die Abnahme der Harnmenge durch Blutstauung wider­
spricht somit der Möglichkeit von Filtration in den Harnknäueln nicht. Werden 
denn die übrigen, in den gewundenen Harnröhrchen sezernierten gelösten 
Harnbestandteile kein Wasser aus den Glomeruli anziehen? Dazu müßten sie 
in die Glomeruluskapselräume diffundieren, so daß sie wenigstens das Glome­
rulusepithel berühren. Ob dies geschieht, ist jedoch unbekannt, so daß die soeben 
gestellte Frage zur Zeit unbeantwortet bleibt. - Es würde übrigens das Auf­
treten von Stauungsharn bei Blutstauung auch dann begreiflich sein, wenn in 
den Glomerulis Sekretion einer dünnen wäßrigen Lösung stattfände, indem 
das Sekret um so spärlicher und konzentrierter wird, je weniger Blut in der 
Zeiteinheit durch die Glomeruli strömt (s. unten), ähnlich wie andere Sekrete. 

Wir dürfen aus den vorliegenden Versuchsergebnissen und Beobachtungen 
am Menschen (Stauungsharn, Polyurie durch Erhöhung des arteriellen Blut­
drucks, wie bei Schrumpfniere) folgern, daß die Harnmenge bedingt wird 
durch die Blutmenge, welche in der Zeiteinheit die Niere (Harn­
knäuel) durchströmt, folglich ceteris paribus durch den arteriovenösen 
Druckunterschied Da-Dv in den Nierengefäßen (S. 769). Wahrscheinlich wird 
mit dem Druck D J der Blutdruck in den Glomerulis erhöht. Zu den ceteris gehört 
der Wassergehalt des Blutes. Mit diesem hält die Harnmenge, wiederum 
ceteris paribus, gleichen Schritt, was sich mit Filtration wie mit Sekretion 
übereinbringen ließe. Sogar bei eintretender Hydrämie ist aber Stauungsharn 
möglich (S. 762). Ein hoher Wassergehalt des Blutes fördert die Filtration 
überhaupt, auch die in den Nieren, nicht nur, indem er einen geringeren osmo­
tischen Druck und Quellungsdruck des Plasmas, sondern manchmal auch, 
indem er einen höheren arteriellen Blutdruck bedeutet. Außerdem nimmt die 
Durchblutung, bei gleichem arteriovenösem Druckunterschied, mit dem 
Wassergehalt des Blutes zu, indem die Viskosität abnimmt. Jedenfalls wird es 
sowohl für Filtration wie für Sekretion in den Glomerulis ein Optimum der 
Stromgeschwindigkeit des Blutes geben, das jedoch für Filtration ein anderes 
als für Sekretion sein kann. Arterielle Hyperämie der Unterkieferspeicheldrüse 
geht auch mit der Bildung reichlichen dünnen Speichels einher. Sympathikus­
reizung mit erfolgender Gefäßverengerung ergibt jedoch einen spärlichen, 
zähen Speichel. 

Von Nerveneinflüssen wissen wir folgendes: Durchschneidung des Sym­
pathikus hat arterielle Hyperämie mit Schwellung der Niere, stärkere Durch­
blutung, hellrote Farbe des Nierenvenenblutes und Zunahme der Harnausschei­
dung, periphere Reizung des Sympathikus sowie Reizung des Rückenmarks 
oder Plexus renalis hat hingegen Erblassen und Volumenverkleinerung der 
Niere, geringere Durchblutung, schwärzliche Farbe des Nierenvenenblutes und 
Abnahme der Harnsauscheidung zur Folge. Periphere Reizung des Vagus 
(Vasodilatator?) hat eine ähnliche Wirkung wie Durchschneidung des Sym­
pathikus (BRADFoRD, ROHDE, ASHER, PEARCE, E. MEYER). Die dabei fest­
gestellte Zunahme der Konzentration des Harns weist auch auf vermehrte 
Sekretion hin. Es wäre mißlich aus obigen Versuchs ergebnissen abzu­
leiten, daß Nierenvolumen und Durchblutung gleichen Schritt halten. Das 
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Nierenvolumen ist doch ein statischer, die Durchblutung ein dynamischer Begrüf, 
die nicht gleichen Schritt halten müssen. In der Tat nimmt denn auch die Durch­
blutung und mit ihr die Harnausscheidung ab in der z. B. durch Blutstauung 
oder trübe Schwellung vergrößerten Niere, während sie bei Schrumpfniere 
(s. unten) zunimmt. Mit Druckerhöhung im Nierengewebe durch trübe Schwel­
lung steht zunehmende Spannung der Nierenkapsel im Gleichgewicht. Der er­
höhte Druck oder Spannung des Gewebes hat zunächst Verengerung der größeren, 
dann der kleineren Nierenvenen im Gefolge (Blutstauung); die Glomeruli bleiben 
zunächst groß, ja sie können an Umfang zunehmen durch Erweiterung der Vasa 
efferentia als Folge der Blutstauung und als rote Körperchen sichtbar werden. 
Durch weitere Zunahme der Gewebespannung werden die aus den Vasa efferentia 
hervorgehenden Blutkapillaren, dann die Vasa efferentia selbst verengert und 
auch die Glomeruli verkleinert und es tritt Anämie der Niere ein. Diese Ver­
änderungen sind bei jeder diffusen Erhöhung der Spannung des Nierengewebes 
zu erwarten. 

SPALITTA bewirkte durch Unterbindung eines Harnleiters in der Nähe 
des Nierenbeckens beim Hunde nicht nur Stockung der Harnausscheidung 
ohne Hydronephrose dieser Niere, sondern auch Anurie der anderen Niere, 
wahrscheinlich durch Sympathikusreizung. Plötzlich eingeklemmte Nierensteine 
wirken wahrscheinlich in ähnlicher Weise. Hydronephrose tritt nur bei allmäh­
lichem Verschluß des Harnleiters ein. Ob die Schmerzen dabei nur von den Zu­
sammenziehungen einer hypertrophischen Muskelschicht abhängen, ist eine offene 
Frage. Kolikartige Darmschmyrzen treten doch auch ohne Hypertrophie ein. 

Was lehrt nun die Erfahrung bei Funktionsstörungen der Nieren des 
Menschen? Wir haben schon S. 13 auf die Bedeutung von dem Wassergehalt 
des Blutes für die Tätigkeit von Nieren, Haut und Darm hingewiesen, so daß 
wir verstehen, daß starke Schweißbildung und Durchfall zu Oligurie (verringerte 
Harnabsonderung) führen; der Blutdruck kann nicht nur durch Wasserent­
ziehung sinken, wie bei Cholera (S. 679), sondern es nehmen zugleich der os­
motische Druck sowie der Quellungsdruck des Plasmas zu. Es kann dabei zu 
Anurie (Aufhören der Harnsekretion) kommen. Welche Rolle Kochsalz dabei 
spielen kann, geht aus vielen Beobachtungen hervor. 

So haben WIDAL und JAVAL bei gewissen Nierenkranken, die 15 g Kochsalz 
täglich einnahmen, eine Abnahme der täglich mit dem Harn ausgeschiedenen 
Kochsalzmenge von 15 auf 4 g, also eine Zurückhaltung von etwa 11 g festgestellt, 
vorausgesetzt, daß keine vikariierende Ausscheidung durch Darm oder Haut statt­
fand, wovon bis jetzt nichts bekannt geworden ist. Durchfall kann allerdings eine 
ziemlich bedeutende Kochsalzabscheidung durch den Darm bewirken. Gewisse 
Naturvölker und Vegetarier fügen kein Kochsalz zu ihren Speisen hinzu und be­
kommen somit nur das in demselben vorhandene Salz. Der "Kulturmensch" nimmt 
aber sonst in der Regel etwa 15 g Kochsalz täglich zu sich. Die Kochsalzmoleküle 
verlassen fast alle mit dem Harn den Körper, anderen Kochsalzmolekülen Platz 
machend. Bei ihren Patienten stellten WIDAL und JAVAL Ödem fest, das durch 
"salzlose" Diät (Milchdiät) schwand. Dann wurde täglich mehr Kochsalz mit dem 
Harn ausgeschieden als eingenommen und damit auch das Zuviel an Wasser ent­
fernt. Vermögen nämlich z. B. zwei erkrankte Nieren täglich nur 5 g Kochsalz 
auszuscheiden, während der Kranke 8 g einnimmt, so werden 3 g täglich zurückgehalten 
("hyperchloruration ") mit einer entsprechenden Wassermenge ("hydratation"). 
Nimmt er dann, während der salzarmen Diät, täglich nur 3 g ein, so können täglich 
2 g Kochsalz mehr ausgeschieden als eingenommen werden ("hypochloruration") 
und wenn gar kein Kochsalz eingenommen wird, "dechloruration"; beides mit 
entsprechender "deshydratation". Nimmt der Kranke dann wieder zu viel Koch­
salz ein, so kehrt das Ödem zurück, um durch "salzlose" Diät wiederum zu schwinden 
usw. Nach WIDAL gehen "hydratation" und "chloruration", "deshydratation" und 
"dechlorlll'ation" Hand in Hand. 
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Dies gilt auch für Polyurie, insofern dabei dem Körper mehl' Salz als 
unter normalen Umständen entzogen wird. Andererseits scheiden normale 
Nieren durch Darreichung von Kochsalz mehl' Wasser aus. Daher schreibt 
man dem Kochsalz diuretische Wirkung zu. Nun hat man aber bei anderen 
Nierenkranken nicht immer eine Beeinflussung des Ödems dmch salzlose Diät 
beobachtet. Wie müssen wir uns das vorstellen~ Wenn eine primäre Wasser­
mit einer sekundären Salzretention vorliegt, weil allerdings auch Salzwasser 
zurückgehalten, die Niere vermag dann aber nicht mehl' als eine beschränkte 
vVassermenge täglich auszuscheiden, und das zurückgehaltene Wasser bindet 
eine entsprechende Salzmenge. Die salzlose Diät genügt dann zm Entwässerung 
nicht. Selbstverständlich ist auch die Herzwirkung, welche ja die Nierentätig­
keit beeinflußt, von Bedeutung. Alles in allem erscheint auch hier eine voll­
ständige Untersuchung des ganzen Menschen zm Bemteilung notwendig. 

Wo bleiben das zurückgehaltene Kochsalz und das zurückgehaltene Wassed 
Höchstwahrscheinlich bleibt das Salz im Wasser gelöst und häuft sich diese 
Lösung als Gewebesaft an, so daß Ödem erfolgt. ACRARD und LOEPER haben 
nachgeViriesen, daß nach intravenöser Einspritzung von Salzwasser das Salz 
sich nicht im Blute, sondern in den Geweben anhäuft. 

Viele andere Erscheinungen verstehen wir dmch obige zwei Folgerungen: 
so die Polyurie (vermehrte Harnabsonderung) durch Vermehrung der Blut­
zufuhr zur Niere (Erweiterung der Nierenschlagadern) infolge von Abkühlung 
der Körperoberfläche, wahrscheinlich auch durch seelische Einflüsse ("nervöse" 
Polyurie). Die Nyktmie (nächtliche Polyurie) und die Urina spastica durch 
Gemütserregungen fordern fortgesetzte Forschung. Nykturie erfolgt mitunter 
nach Abkühlung der Körperoberfläche ohne "Reaktion" und nach Ermüdung 
unter bestimmten Umständen; sie erscheint auch bei Schrumpfniere. Wie 
versteht sich aber die Polyurie bei genuiner Schrumpfniere, wobei viele Harn­
knäuel außer Tätigkeit geraten sind und das Stromgebiet der Niere (dmch 
Arteriosklerose und hyaline Entartung der Glomeruli) bedeutend abgenommen 
haben kann ~ Aus der bedeutenden Erhöhung des arteriellen Blutdruckes, 
der dmch die verstärkte Herztätigkeit unterhalten wird (S. 789); dieser er­
höhte Blutdruck vermehrt an und für sich oder durch Vermehrung der Strom­
stärke oder dmch beides die Harnbildung. Sobald die Herztätigkeit abnimmt, 
schwindet denn auch die Polyurie, es kann dann zu Oligurie, Stauu~gsödem 
usw. kommen. Und wenn bei einer diffusen Nephritis mit Oligmie und Odemen, 
eine Besserung des Zustandes eintritt, so verschwinden zunächst die Ödeme 
unter Polyurie (FR. MÜLLER). Im allgemeinen nehmen Konzentration und 
spezifisches Gewicht des Harns zu, je nachdem die ausgeschiedene Harnmenge 
abnimmt; vielleicht indem der langsamere Blutstrom eine günstigere Gelegen­
heit zur Aufnahme von Blutbestandteilen in die sezernierenden Zellen bedeutet. 

THOMPSON stellte Volumenzunahme durch arterielle Hyperämie der Nieren 
mit Zunahme der Harnabsonderung nach intravenöser Einfühnmg einer isotonischen 
Kochsalzlösung fest. Die Hyperämie hält gleichen Schritt mit der Hydrämie (ÄL­
OOOK und LÖWI). Andere Forscher machten ähnliche Beobachtungen. 

Bei ausgedehnter amyloider Entartung der Nieren kann Polyurie auftreten, 
ohne daß der Blutdruck erhöht ist. Es kann sich dabei um einfache Hydrämie 
handeln, dmch Inanition des Patienten, infolge des Grundleidens, so daß nicht 
die amyloide Entartung der Nieren die Polyurie bewirkt. Ferner ist aber die Mög­
lichkeit zu berücksichtigen, daß amyloide Entartung vieler Nierenkapillaren oder 
vieler Mem branae propriae der Harnröhrchen die Rückresorption (Eindickung des 
Harns, s. oben) beeinträchtigt (S. 313). Es sind im allgemeinen Sitz und Ausdehnung 
des Amyloids von einschneidender Bedeutung. Es fehlen uns die erforderlichen 
Daten zur Beurteilung der Polyurie bei Pyelitis (Blutdruckerhöhul1gn 
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Es gibt noch andere Polyurien unbekannten Ursprunges, mit oder ohne Hyper­
tension (Erllöhung des arteriellen Blutdrucks), mit oder ohne Albuminurie. Nicht 
jede Polyurie ohne Hypertension und ohne Albuminurie ist Diabetes insipidus. 
Dieser soll durch Schädigung des Hinterlappens der Hypophyse entstehen, nach 
CAMUS uud Roussy aber beim Hund auch bloß durch Schädigung der Regio opto­
peduucularis an der Hirnbasis. Vgl. auch ERIOH MEYER. 

Bei Prostata vergrößerung kann nicht nur Pollakiurie, sondern auch Polyurie 
unklaren Ursprunges auftreten. 

Oligurie kann auftreten bei akuter GlomerulonephTitis, wahrscheinlich iu­
dem viele Harnknäuel außer Tätigkeit geraten, wenn nämlich nicht Blutdruck­
erhöhung eintritt, welche die übrigen Glomeruli zu vermehrter Tätigkeit bringt. 
Auch Amyloid vieler Glomerulus- und anderer Blutkapillaren vermag die Durch­
blutung und damit die Harnmenge zu verringern, was auch ungenügende Herzwir­
kung bei Amyloid zur Folge hat. Durch trübe Schwellung und im allgemeinen 
durch jede Zunahme des Inhalts der Nierenkapsel, welche ihre Spannung vermehrt, 
so daß Anämie eintritt (s. oben), erfolgt Oligurie oder sogar Anurie. Ist diese nur 
auf ungenügende Durchblutung der Niere zurückzuführen, so vermag Spaltung 
der Nierenkapsel die Harnabsonderung wiederherzustellen. So verstehen wir wenig­
stens, warum das eine Mal Kapselspaltung die Anurie hebt, ein anderes Mal jedoch, 
wenn nicht nur Kreislaufstörung, sondern außerdem schwere Schädigung der Glo­
meruli oder anderer Bestandteile des Organs vorliegt, nicht. Bei lang dauernder 
Zunahme des Nierenkapselinhalts (z. B. durch Amyloid) nimmt die Kapselelastizität 
ab, so daß die Rinde allmählich weniger auf dem Durchschnitt hervorquillt. 

Ob "reflektoTische" Anurie der zweiten Niere nach Einklemmung eines H/trn­
steins in dem Harnleiter der ersten auf Krampf der Nierenschlagader zurückzu­
führen, oder in ganz anderer, nichtreflektorischer Weise zu deuten ist, muß weitere 
Forschung entscheiden. 

Harntreibende Stoffe können diuretisch wirken durch Erhöhung des arteriellen 
Blutdrucks, wie Koffein, oder durch vermehrte Durchblutung der Nieren oder durch 
eine noch ganz unbekannte Beeinflussung von Nierenzellen (vgl. Werke über Pharma­
kologie). Es gibt Diuretika, die offenbar einen verschiedenen Angriffspunkt haben: 
versagt ein Mittel, so vermag ein anderes einen guten Erfolg zu erzielen. Dies 
ist von Bedeutung bei der Erforschung der Einzelfunktionen der Niere. 

Die normale tägliche Harnmenge ist ungefähr 1500 ccm, das spezüische 
Gewicht 1015-1018. Im allgemeinen ist das spezüische Gewicht um so niedriger 
und die Farbe des Harns um so heller, je größer die in der Zeiteinheit abge­
so~derte Harnmenge ist. Im allgemeinen nimmt die täglich ausgeschiedene 
Salzmenge , jedoch nicht genau proportional, mit der Harnmenge zu, so daß 
der Salzgehalt und damit auch das spezifische Gewicht bei Polyurie niedrig, 
bei Oligurie hoch sind, gleichgültig, welchen Ursprunges die Störung der Harn­
absonderung ist, ob der Wassergehalt des Blutes normal war oder nicht. Bei 
normalem Wassergehalt des Blutes, aber stärkerer Durchblutung der Niere ist 
wahrscheinlich die Gelegenheit (Berührungsdauer) für Salzausscheidung (wahr­
scheinlich durch die gewundenen Harnröhrchen), sowie die für Rückresorption 
geringer als normalitel', bei Blutstauung umgekeln·t (Stauungsharn). Durch 
Zusammenwirkung dieser z. T. entgegengesetzten Faktoren kann die tägliche 
Harnmenge unter verschiedenen Umständen nahezu gleich bleiben. 

Die Erfahrung, daß die Harnmenge (Wassermenge) bei Stauungsnieren 
klein, die Ausscheidung der festen Harnbestandteile hingegen nahezu normal 
sein kann, sowie die Erfahrung, daß andererseits das Wasservolumen bei 
Schrumpfnieren zugenommen, der Gehalt an festen, gelösten Harnbestand­
teilen hingegen abgenommen hat, diese beiden Erfahrungen weisen auf eine 
Unabhängigkeit der Ausscheidung der festen Harnbestandteile von der des 
Wassers. Diese Unabhängigkeit wäre sehr wohl mit der Annahme überein­
zubringen, daß das Wasser besonders durch die Glomeruli, die festen Bestand­
teile besonders durch die gewundenen Harnröhrchen ausgeschieden werden, 
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ohne jedoch für Filtration oder für Sekretion in den GlomeTUli zu ent­
scheiden. 

Hyposthenurie (Ausscheidung eines abnOTm dünnen Harnes) kann, wie 
bei Schrumpfnieren und Diabetes insipidus (E. MEYER), mit Polyurie einher­
gehen. Sie kommt aber auch ohne Polyurie, wie bei allen anderen, akuten 
und chronischen Nierenerkrankungen (FR. MÜLLER), ja sogar mit Oligurie 
vor. Sie ist einer Unfähigkeit der Nieren, einen konzentrierten Ham zu bilden, 
zuzuschreiben. Die Unfähigkeit, Wasser oder die harnfähigen Stoffe ebenso 
schnell und ebenso vollständig wie normaliter auszuscheiden, bezeichnet man als 
Niereninsuffizienz. Die Hyposthenurie ist auch als Folge von Niereninsuffi­
zienz zu betrachten, wenn sie nicht nur der Zunahme des Wasservolumens, 
wie beim Diabetes insipidus, zuzuschreiben ist, während die tägliche Menge fester 
Hambestandteile nicht 
zu gering ist. Ist die in 
24 Stunden gebildete 
Harnmenge zu klein, 
aber der Ham gesättigt 
mit einem bestimmten 
Bestandteil, so muß 
nicht Insuffizienz für 
diesen Bestandteil be­
stehen. Sie besteht aber, 
wenn der Harn nicht 
gesättigt ist. Patholo­
gische Albuminurie (s. 
unten) und Glykosurie 
ohne Hyperglykämie 
müssen wir aber auch 
als Folgen von abso­
luter bzw. relativer Nie­
reninsuffizienz, durch 
Schädigung bestimmter 
Nierenzellen betrach­
ten. Glykose wird bis 
zu einem gewissen 
Schwellenwert im Blut 
(S. 614) in nur kaum 
nachweisbarer Menge 
ausgeschieden. Ob das 
Glomerulusepithel oder 

Abb. 357. Subakute Glomerulonephritis bei Scharlach. In 
der Mitte ein Harnknäuel, das weniger von Leukozyten 
durchsetzt ist als das umgebende Gewebe. Die Durchblutung 
hat durch das Infiltrat höchst wahrscheinlich abgenommen. 

Vgl. ferner Abb. 358 und 359. 

(und) anderes Epithel Eiweiß und Zucker im Blut zurückhält, ist unent­
schieden. Man nimmt an, daß ersteres es tut. Vgl. auch S. 765. 

Geschädigte Nieren können in sehr verschiedener Weise insuffizient werden 
und folglich Harn von sehr verschiedener Zusammensetzung ausscheiden, ohne 
daß wir zur Zeit immer anzudeuten vermögen, welche Bestandteile dieser Organe 
ausschließlich oder vorwiegend geschädigt sind. Zunächst brauchen wir kaum 
zu wiederholen, daß wir keineswegs die Funktionstüchtigkeit einer nicht mikro­
skopisch erkennbar schwer geschädigten Zelle auch nur annähernd zu bestimmen 
vermögen. Sodann sind die Durchblutung der Niere und der Wassergehalt 
des Blutes während des Lebens zwei sehr wichtige Faktoren, und vermögen wir, 
wie aus den oben gemachten Bemerkungen erhellt, allerdings die statische 
Frage nach dem Blutgehalt der einzelnen Nierenteile und der Nierengefäße 
annähernd zu bestimmen; die Ergebnisse dieser Bestimmungen bedeuten 
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jedoch keinen Maßstab der hämodynamischen Verhältnisse, der Durchblu­
tung dieses Organs. Man stelle ferner nicht einfach Glomerulitis gegenüber 
Entartung der (gewundenen) Harnröhrchen, denn jede dieser zwei Verände­
rungen vermag zu Anämie und Abnahme der Durch blutung und durch diese 
wahrscheinlich zu Beeinträchtigung der Tätigkeit des anderen Gebietes zu führen: 
Glomerulitis kann zu Anämie der gewundenen Harnröhrchen führen, indem 
diese ihr Blut größtenteils aus den Vasa efferentia bekommen und die Glomerulus­
gefäßchen durch Leukozytenanhäufung verengert sein können. Andererseits 
vermag degenerative Schwellung der gewundenen Harnröhrchen durch Er­
höhung der Gewebespannung und der Nierenkapselspannung die Durchblutung 
der Niere zu verringern, so daß sogar Anurie erfolgen kann. Eben der Grad 
dieser Kreislaufsstörung und ihre Bedeutung für die Tätigkeit bei Glomerulitis 
bzw. degenerativer Schwellung der Harnröhrchen läßt sich schwer beurteilen 
und erheischt trotzdem eingehende genaue BerücksIChtigung. Zunächst werden 
die größeren Venen verengert mit erfolgender Blutstauung stromaufwärts und 
Vergrößerung der Harnknäuel, die sogar für das unbewaffnete Auge sichtbar 
werden; bei zunehmender Spannung werden kleinere Venen und Kapillaren, 
schließlich kleinere Schlagadern verengert (S. 68). Außerdem ist die Mög­
lichkeit zu beachten, daß der osmotische und der Quellungsdruck in den 
Harnröhrchen und die Rückresorption in den geraden Harnröhrchen eine 
Rolle spielen (s. oben). Wir dürfen somit nicht annehmen: bei Ent­
artung mit erhöhter Gewebsspannung erfolge Zurückhaltung von Salz, das 
Wasser bindet, und bei Glomerulonephritis erfolge ungenügende Wasseraus­
scheidung ohne weiteres, sondern wir müssen die ganze Konstellation 
berücksichtigen. Eine ausgedehnte Zusammenwirkung von Arzt und Pa­
tholog-Anatom ist hier erforderlich. Die bis jetzt gemachten Versuche, die 
Beziehungen zwischen bestimmten Störungen der Nierentätigkeit und be­
stimmten anatomischen Veränderungen dieser Organe festzustellen, sind 
leider noch unzulänglich (vgl. VOLHARD und FAHR). Mitunter verhalten sich 
die beiden Nieren ungleich. ACHARD u. a. haben bei geschädigten Nieren 
eine verlangsamte Ausscheidung von Methylenblau und Indigokarmin festgestellt. 
Man darf solche Ergebnisse aber keineswegs auf die Ausscheidung normaler 
Harnbestandteile übertragen. So kann z. B. bei Schrumpfnieren die Kochsalz­
ausscheidung ungestört, die Ausscheidung des Jodkaliums aber sehr verlangsamt 
sein, wie FR. MÜLLER angibt. Wir müssen überhaupt die Ausscheidungsfähig­
keit gegenüber den einzelnen Harnbestandteilen gesondert bestimmen und 
betrachten. Bei Nierenkrankheiten wird die Ausscheidung des Gesamtstick· 
stoffs (nach Eiweißzulage zur Kost) zunächst nur verzögert; bei stärkerer 
Niereninsuffizienz bleibt sie dauernd zurück und es wird N 2 im Körper zurück­
gehalten (FLEISCHER, VON NOORDEN u. a.), während der Reststickstoff 
(d. h. der nicht in den Eiweißkörpern vorkommende N 2) des Blutes zunimmt 
(H. STRAUSS). Manchmal ist die Ausscheidung der Harnsäure weniger gestört 
als die des Gesamtstickstoffs. Bemerkenswert ist die normale Ausscheidung 
von Chloriden bei verschiedenartigen Nephritiden ohne Ödem, während sie 
bei Nephritis mit Ödem gestört ist: Oligochlorurie (FR. MÜLLER). Bei der 
Resorption der Ödeme erfolgt dann Polyurie mit vermehrter Kochsalzaus­
scheidung. Die Zurückhaltung von Kochsalz bewirkt oder fördert wahrschein­
hch die Odeme (s. oben und 8. 765), obwohl auch das Umgekehrte als möglich 
zu betrachten ist, weil Wasser und Chloride sich binden. Die Frage nach dem 
Zusammenhang ist für jeden Fall gesondert su lösen. Die Phosphate und 
Sulfate verhalten sich im allgemeinen wie der Gesamtstickstoff. In neuerer 
Zeit haben einige Forscher (EMIL PFEIFFER, VON WySS, STÄUBLI) auf die Be­
deutung einer Natrium-Retention hingewiesen. Das Natrium ist dabei nur zum 
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Teil an Cl, zum anderen Teil an anderen Säuren, wie Kohlensäure, gebunden. 
Inwiefern aber die Na-Retention durch Nierenschädigung bedingt wird, ist eine 
offene Frage. Wir wissen doch, daß durch Nierenerkrankung die Harnsäure­
ausscheidung abnehmen kann, so daß Urikämie (VON JAKSCH), jedoch keine 
Gicht auftritt; Urikämie ist aber auch möglich ohne Zeichen einer Nieren­
erkrankung. Dies wäre auch für Natrium-Retention möglich. 

Entspricht die Ausscheidung eines Stoffes nicht der Bildung bzw. Zufuhr 
dieses Stoffes in bestimmter Zeit, so ·wird dieser Stoff im Körper zurückgehalten. 
Zurückhaltung eines Stoffes wird somit eintreten, wenn der Stoff in ganz ge­
waltiger Menge gebildet oder zugeführt oder wenn die Ausscheidung verlang­
samt wird. Zurückhaltung eines Stoffes kann Zunahme seiner Konzentration 
im Blut im Gefolge haben. Es muß aber nicht, denn es kann sich ein Stoff in 
Ödemflüssigkeit oder in Gewebe anhäufen, wie Chloride (s. dort), ohne daß 
seine Konzentration im Blut zunimmt. Anhäufung kann sogar die Quelle der 
Zurückhaltung sein. 

Nur Anurie bedeutet vollständige und vollkommene Niereninsuffizienz. 
Sonst, auch bei Oligurie, muß die Niereninsuffizienz näher angedeutet werden. 
Die Hyposthenurie mit Polyurie beweist, daß eine Funktion (Wasserausschei­
dung) zugenommen haben kann, während die anderen verringert oder gleich 
geblieben sind. 

Wir haben oben die primäre Zurückhaltung von Kochsalz besprochen. Bei 
primärer Zurückhaltung von Wasser ist Beschränkung der Wasserznfuhr bzw. 
Wasserentziehung angezeigt. 

Nach M. ROSENIlERG soll bei akuter Azotämie zunächst Harnstoff, dann Krea· 
tinin und schließlich Indikan sich im Körper anhäufen. 

Fette, anämische Leute mit Fettherz können 1, 2 oder mehrere Tage nach 
einem Eingriff mit Chloroform betäubung unter Oligurie bzw. Anurie, schwächer 
und häufiger werdendem Puls, hartnäckigem Erbrechen, mitunter von Blut (manch· 
mal treten Ekchymosen in Schleimhäuten und serösen Häuten, mitunter auch 
hämolytischer Ikterus auf), während sich seelische Verwirrtheit einstellt, sterben. 
Diese Erscheinungen sind denen nach wiederholtem Chloroformieren widerstands­
fähigerer Leute bzw. Tiere ("protrahierter Chloroformtod ") ähnlich. Bei der Sektion 
findet man in Fällen mit starker Oligurie oder Anurie trübe Schwellung und fettige 
Entartung von Nieren und Leber, Fettherz, Schleimhaut blutungen usw. Wahr­
scheinlich waren diese Organe schon vor dem Eingriff ilO minderwertig, daß eine 
etwas länger dauernde Chloroformbetäubung, wie bei gewissen Laparotomien, z. B. 
bei HYBterektomie, eine allmählich zum Tode führende Insuffizienz bewirkte. Auch 
bei nichtfetten Leuten kann sich so etwas ereignen. So kann eine Chloroform­
betäubung im Laufe eines septischen Zustandes tödlich werden, wahrscheinlich 
indem lebenswichtige Organe, welche schon durch ein bakterielles Gift erheblich 
geschädigt waren, durch das Chloroform zu einer Insuffizienz gebracht werden, 
welche weiteres Leben nicht gestattet. 

Als Zeichen der Nierenschädigung können Zylinder im Harn erscheinen (vgl. 
LENHARTZ -MEYER, VON JAKSCH u. a. Lehrbücher der klinischen Diagnostik). Ferner 
sind Hämoglobinurie (S. 684) und Hämaturie möglich; letztere durch Blutaustritt 
in Harnknäuel, in deren Kapselräumen wir Blut nachweisen können. Aber Blut­
austritt in die Harnröhrchen ist damit nicht ausgeschlossen. Mitunter kommt 
einseitige renale Hämaturie noch nicht näher anzudeutenden Ursprunges vor, indem 
weder mikroskopische Untersuchung der Niere, noch klinische des ganzen Körpers 
einen Anhaltspunkt liefert. Ohne mikroskopische Untersuchung der ganzen Niere 
ist herdförmige Entzündung nicht auszuschließen. Wir finden sie in der Tat mit­
unter. Vielleicht liegt eine Blutanomalie oder eine Glomerulusanomalie mitunter 
der Hämaturie zugrunde. 

Albuminurie ist eine häufige Erscheinung von Nierenschädigung verschieden­
artigster Natur. Allerdings ist eine viele Jahre dauernde, nicht unerhebliche Albu­
minurie ohne sonstige erkennbare Funktionsstörung und ohne bekannte Schädigung 
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mehrmals beobachtet ("physiologische Albuminurie "); LEuBE nimmt hier ein "absolut 
undichtes Nierenfilter" an. Als Albuminurie deutet man die Ausscheidung von 
Serumalbumin (Serinurie), Serum globulin oder Fibrinogen in solcher Menge an, daß 
der Eiweißkörper nach den üblichen klinischen Verfahren nachweisbar ist. Es ist 
nämlich Bluteiweiß, ebenso wie Glykose, normaliter aber nur unter Verarbeitung 
größerer Harnmengen und nur nach feinerem Verfahren nachweisbar. Albuminurie 
ist wahrscheinlich einer abnormen Durchlässigkeit des Glomerulusepithels zuzu­
schreiben. In den Glomeruluskapseln einer gekochten Niere ist solch ausgetretenes 
geronnenes Eiweiß als Halbmonde erkennbar. Bei Entzündung der Harnröhrchen 
ist der Austritt von Bluteiweiß ebenso verständlich wie bei jeder anderen Entzündung, 
so z. B. bei der nekrotisierenden Entzündung der Markkegel, welche sich bei Mäusen, 
Meerschweinchen und Kaninchen durch Vinylamin hervorrufen läßt (HEINEKE). 
Es kommt dabei sogar zu Fibringerinnung. - Proteinstoffe (Albumosen, BENCE­
JONEsscher Körper) können im Harn erscheinen, wenn sie im Blut vorkommen. 
STOKVIS rief bei Säugetieren Albuminurie hervor durch Einführung von Hühner· 
eiweiß ins Blut. Auch beim Menschen kann "alimentäre" Albuminurie eintreten 
nach Genuß von l' ohen Hühnereiern. 

Es gibt Leute mit einem "relativ undichten" Filter, das durch Änderung der 
Blutverteilung, durch Muskelbewegung oder andere Schädigung Eiweiß durch· 
läßt, und andere mit "relativ dichtestem" Filter, ohne daß wir aber eine scharfe 
Grenze zu ziehen vermögen. So umfaßt "Änderung der Blutverteilung" sehr ver­
schiedene Zustände: Blutstauungen verschiedenen Grades, sehr wahrscheinlich die 
orthostatische und lordotische Albuminurie, Abkühlung (mit oder ohne Albuminurie), 
seelische Erregungen, Apoplexie usw. 

Unter lordotischer Albuminurie versteht man eine Eiweißausscheidung, 
die bei bestimmten, besonders jugendlichen Individuen durch Lordose bei auf­
rechter Körperhaltung oder liegend eintritt. Vielleicht ist sie auf Blutstauung 
in den Nieren (durch Abplattung der Nierenadern), ähnlich wie die Albuminurie 
durch Zusammendrückung des Brustkastens (SCHREIBER), zurückzuführen. Länger 
dauernde Blutstauung gewissen Grades vermag überhaupt Albuminurie hervorzu­
rufen. Die Erscheinung tritt manchmal in bestimmten Familien auf. Dies gilt 
auch für die orthotische oder orthostatische Albuminurie, die nach JEHLE 
wenigstens oft eine lordotische ist. Man hat sie besonders bei Kindern beobachtet, 
die aus der horizontalen in die aufrechte Körperhaltung übergehen. Die Eiweiß­
ausscheidung ist gewöhnlich nach etwa 15 Minuten nachweisbar und hört in der 
Regel bald wieder auf. Vielleicht handelt es sich um eine vorübergehende Kreis­
laufstörung, ähnlich wie Schwindel bei bestimmten Leuten durch plötzliche Ände­
rung der horizontalen Stellung in die aufrechte eintreten kann. 

Häufig ist die febrile Al bu min urie. Es ist unentschieden, ob sie dem fieber­
erregenden Gift oder der hohen Bluttemperatur oder abnormen Stoffwechsel­
produkten bzw. normalen Stoffen, aber in ungewöhnlich hoher Konzentration, 
zuzuschreiben ist. Sie tritt mitunter schon bei geringer Temperaturerhöhung ein. 

Die Albuminurie bei amyloider Entartung der Niere (S. 313) kann sehr 
wechselnd sein. Wir können ihre Abnahme bzw. ihr Aufhören begreifen durch die 
Annahme, daß amyloid entartende Glomerulusschlingen anfangs Eiweiß durch­
lassen, später aber, durch fortschreitende Ablagerung von Amyloid weniger Blut 
erhalten, wenigstens weniger oder gar keine Flüssigkeit, somit auch weniger bzw. 
kein Eiweiß mehr durchlassen. Durch Entartung anderer Schlingen kann dann 
von neuem Albuminurie eintreten. Auch Blutstauung durch Herzinsuffizienz 
kommt bei Patienten mit Kierenamyloid in Betracht. Inwiefern es sich bei den 
Entartungen (trüber Schwellung usw.) um Austritt von Bluteiweiß oder um Ei­
weiß aus zerfallenden Epithelzellen handelt, ist noch zu bestimmen. Man hat von 
Nukleoalbuminurie geredet, aber zum Teil ein Gemenge von Euglobulin und 
Fibrinogen als Nukleoalbumin bezeichnet. Das Auftreten und die Natur der Nukleo­
albumine bedarf noch eingehender Forschung. 

Bei Nierenentzündungen kommt Albuminurie in sehr verschiedenem Grade 
vor, im allgemeinen bei der sehr schleichenden Schrumpfniere nur etwa 5 % 0, bei 
akuter Nephritis 10, 20, ja 70%0' wobei vormittags die niedrigste, nachmittags 
die höchste Zahl erreicht wird. Es gibt auch herdförmige Nephritiden ohne 
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Albuminurie. Diese fehlt auch bei genuiner Schrumpfniere, die als herdförmige 
Glomerulonephritis einsetzen kann, manchmal längere Zeit, sogar fortwährend. 

Schließlich schreibt man Urämie, einen Symptomenkomplex, einer Nieren­
insuffizienz zu, welche zu dieser Selbstvergiftung führe. Man hat, besonders 
nachdem STRAUSS u. a. den Reststickstoff des Blutes bei Nierenkrankheiten 
mit Urämie vermehrt fanden, diese Stoffe oder einen derselben als das Urämie­
gift betrachtet, um so mehr, weil der Reststickstoff des Blutes nie vermehrt 
zu sein scheint bei Nierenkrankheiten, welche ohne Urämie verlaufen. Es gibt 
allerdings Nierenkrankheiten ohne vermehrten Reststickstoff des Blutes mit 
Urämie. Aber dann war meist nephrogenes Ödem vorhanden, und es ist die 
Möglichkeit gegeben, daß die Gewebeflüssigkeit das Zuviel an Reststickstoff 
enthält, so daß dieses durch rasche Resorption der Ödemfliissigkeit zum Aus­
bruch von Urämie führt, ebenso wie auch rasche Resorption von Ödemflüssig­
keit bei kardialem Ödem von Ausbruch seelischer Verwirrungszustände gefolgt 
werden kann (FR. MÜLLER). Tritt Hirnödem ein, so ist die Möglichkeit ge­
geben, daß ein in der Ödemflüssigkeit befindliches Gift auf das Hirn einwirkt 
und das Kr·ankheitsbild der Urämie hervorruft. SCHLAYER und STRAUß betonen 
die Möglichkeit einer Säurevergiftung, auf ihre eigenen Befunde und die von 
VON J ARSCH und BRANDENßURG festgesetzte Abnahme der Blutalkaleszenz 
hmwelsend. Urämische Dyspnoe ist wahrscheinlich einer Säuerung des Blutes 
(Azidose) zuzuschreiben, indem die Nieren ungenügend Säuren ausscheiden, 
so daß die Kohlensäurespannung in den Lungenbläschen abnimmt (PORGES, 
STRAUB u. a.). Aber alle möglichen Versuche, das urämische Gift oder ein urämi­
sches Gift nachzuweisen, sind bis jetzt fehlgeschlagen. Außerdem haben mehrere 
Forscher auf die Tatsache hingewiesen, daß Anurie allerdings schließlich töd­
lich wird, jedoch viele Tage bestehen kann ohne den als Urämie bezeichneten 
Symptomenkomplex, d. h. ohne Krämpfe; diese bleiben nach Entfernung 
der beiden Nieren ebenfalls aus (ASCOLI u. a.). Bedenken wir, daß normale 
Nieren viele Gifte rasch ausscheiden, so erscheint die Forderung H. COUVEES 
nicht unberechtigt: die Giftigkeit eines Stoffes (auch) zu prüfen durch Ein­
spritzung bei Tieren nach Entfernung beider Nieren. Es ist aber sehr wohl 
möglich, daß Urämie nur bei Zurückhaltung bestimmter Stoffe, nicht bei voll. 
kommener Anurie eintritt, weil diese Stoffe nur bei einer bestimmten Schädigung 
der Nieren, vielleicht in den Nieren selbst, sich bilden. Wichtig ist, daß ein 
Parallelismus zwischen Reststickstoffgehalt des Blutes und Urämie nicht besteht 
(s. oben u. unten). Der Ursprung der Urämie ist somit noch dunkel: 

Wir dürfen übrigens nicht vergessen, daß Urämie keineswegs einen patho­
gnomonischen Symptomenkompiex darstellt und daß wir eine Selbstvergiftung 
durch Niereninsuffizienz nur dann a,nnehmen, wenn andere Vergiftungsmöglich­
keiten nicht vorzuliegen scheinen, und Funktionsstörungen bzw. anatomische Ver­
änderungen der Nieren eine Insuffizienz dieser Organe annehmbar machen. Ob 
die Erscheinungen nach experimenteller doppelseitiger Harnleiterunterbindung 
auf Urämie beruhen, ist eine Frage, deren Bejahung zur Zeit eine "petitio principii" 
bedeuten würde. Ist doch eben das Gift in all diesen Fällen gleich hypothetisch. 

Sodann sind die "urämischen" Erscheinungen beim Menschen nicht gleich. 
So unterscheidet man eine aku te Urämie (Somnolenz, zunehmend bis Sopor und 
Koma, Krämpfe) und eine chronische Urämie. Diese zeigt ein wechselndes Bild. 
Vor allem sind es Anfälle von Asthma cardiale, Kopfschmerzen, Erbrechen, Durst, 
allgemeines Ermüdungsgefühl, Pollakiurie (besonders nachts), Schläfrigkeit oder 
Schlaflosigkeit, Dyspepsie; kleine Muskelzusammenziehungen usw. Man kann hier 
an die Wirkung verschiedener Stoffe oder an die desselben Stoffes, aber in einem 
anderen Konzentrationsverhältnis zur individuellen Empfindlichkeit, denken -
es bleibt aber Hypothese. VOLRARD. H. STRAUSS u. a. unterscheiden: 1. Eine echte 
Urämie, gekennzeichnet durch sehr hohen Reststickstoff des Blutes, Dyspepsie 
und Asthenie, während Krämpfe, wenn sie a,uftreten, von nur untergeordneter 
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Bedeutung sind. 2. Eine Pseudourämie mit ganz oder nahezu normalem Rest­
stickstoff. Französische Autoren unterscheiden "nephrites avec azotemie ou 
uremig?mes" und "nephrites avec oedeme". Die Pseudourämie kennzeichne sich 
durch gehäufte Krampfanfälle, Eklampsie oder (bei Arteriosklerotischen) durch 
soporösdeliriöse Zustände. 

Es fragt sich, ob die Fälle mit Azotämie auf Vergiftung beruhen, während 
andere, nämlich die chronischen Erscheinungen, auf Kreislaufstörungen im Zen­
tralnervensystem zurückzuführen sind. Eben diese chronische Urämie kommt bei 
Schrumpfniere mit erhöhtem arteriellem Blutdruck und Herzhypertrophie vor. 
Daraus könnten Kreislaufstörungen im Hirn entstehen. Wir wollen hier noch bei­
läufig die Frage stellen, ob vielleicht Schrumpfung des in der Niere neugebildeten 
Bindegewebes reflektorische Gefäßverengerung in bestimmten Teilen des Gehirns 
zu bewirken vermag? Es scheint ein Parallelismus zwischen Polyurie, Hyper­
tension, Herzhypertrophie und Urämie zu bestehen (S. 788 f.). 

Ohne auf die klinischen Erscheinungen der Nierenerkrankungen einzugehen, 
müssen wir folgende Bemerkungen machen. Die klinischen Erscheinungen, 
die eine Nierenentzündung "beweisen", 'wie Exsudat im Harn und Epithel­
zylinder neben Anasarka, können ganz fehlen, sowohl bei akuter wie bei 
chronischer Entzündung. Es kann dadurch z. B. die klinische Unterscheidung 
einer akuten Nephritis von einer akuten Nierenentartung ohne weiteres 
(Nephrose) unmöglich sein: starke Albuminurie kann bei beiden vorkommen; 
reichliche Epithelzylinder sind auch bei akuter Nephritis nicht selten, was nicht 
wundern kann, weil dabei die Entartung ausgedehnt und stark sein kann. 
Die klinische Erkennung einer Schrumpfniere ist oft leicht und ziemlich sicher. 
Manchmal aber bleibt diese Nierenveränderung mehrere Jahre latent, wie z. B. 
die im Anschluß an eine (sub)akute, scheinbar ausgeheilte Nephritis nach Schar­
lach oder einer Angina entstehende; in anderen Fällen bleibt die Frage nach dem 
Anfang unbeantwortet. Es gibt Schrumpfnieren, die sich zuerst als einen 
akuten urämischen Anfall oder eine Hirnblutung oder als dauernd erhöhten 
arteriellen Blutdruck (Hypertonie oder Hypertension) ohne weitere klinische 
Erscheinungen kundgeben und bei der Autopsie festgestellt werden. Wir 
müssen dies beachten gegenüber der in den letzten Jahren verteidigten Ansicht 
einer dauernden primären oder "essentiellen" Hypertension ohne Nieren­
veränderung. (Eine vorübergehende primäre Hypertension tritt z. B. durch 
angestJengte körperliche oder geistige Arbeit auf.) Eine dauernde Hyperten­
sion Iflit Hypertrophie der linken Kammer, mitunter auch noch anderer Herz­
teile, 'ohne Klappenfehler und ohne Arteriosklerose, welche sie hätte bedingen 
können, kommt nach meinen autoptischen Befunden, in Übereinstimmung 
mit den Ergebnissen HARPuDERs, nicht vor. Nur in 1 von 57 Fällen schienen 
die von HARPUDER untersuchten Nieren wenig oder nicht verändert; hier 
fehlte jedoch leider die mikroskopische Untersuchung. 

Bekanntlich gibt es eine arteriosklerotische Schrumpfniere (E. ZIEGLER), die 
durch Gewebsverlust (durch ischämische Nekrose und Atrophie) infolge von mehr 
oder weniger ausgedehnter Arteriosklerose im Gebiet der Nierenschlagadel' ent­
steht. Außer dieser Schrumpfniere, welche hier außer Betracht bleibt, kennen 
\vir eine andere, die einige Forscher mit JORES nicht ohne Grund einer Verengerung 
bzw. Verscbluß durch Sklerose von kleineren Nierenschlagadern, namentlich von 
Vasa afferentia, mit anderen Worten einer Arteriolosklerose zuschreiben. 
Diese Annahme erinnert an die "arteriocapillary fibrosis" von GULL und 
SUTTON (S. 789). Nach VOLHARD soll sogar k-:rampfhafte Verengerung der Vasa 
afferentia die gleichen Nierenveränderungen bewirken. Diese Annahme stützt 
sich jedoch nicht auf Beobachtungen. Und ohne weiteres dürfen wir nicht einen 
so lange dauernden oder doch sehr oft wiederholten starken Krampf kürzerer 
Dauer der Vasa, afferentia annehmen, wie doch zur Erzeugung einer sehr lang­
sam entstehenden Schrumpfniere erforderlich wäre. 
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Eine Arteriolosklerose wäre aber imstande, die hier gemeinte Schrumpfniere 
zu erzeugen. Wir haben schon (S. 313, 730) die Gruben besprochen, die durch 
Atrophie von Nierengewebe infolge von Verengerung bzw. Verschluß kleiner 
Nierenschlagader entstehen. Sie sind wohl zu unterscheiden von den durch isch­
ämische Nekrose entstehenden Gruben; sie sind verschieden groß und sehr 
unregelmäßig gestaltet; ihr Boden besteht aus dunkelgrauviolettem Gewebe 
durch erweiterte Gefäßehen. Nun weist die Oberfläche der vermeintlichen arteriolo­
sklerotischen Schrumpfniere manchmal eine große Anzahl von solchen Gruben auf, 
voneinander getrennt durch unregelmäßige Hügelehen mehr oder weniger anämi­
schen Nierengewebes. Eine primäre Arteriolosklerose würde somit dieses Bild 
verständlich machen. Wenn aber die Vasa afferentia oder die hinzugehörigen 
Harnknäuel durch entzündliche Sklerose in gleichem Maße und gleich rasch ver­
engt werden, müssen wir die gleichen oder ähnliche Veränderungen des Nieren-

Abb. 358. Schrumpfniere eines 28jährigen Mannes, der als Kind Scharlach'mit "Nephritis" 
dur,chmachte. Im allgemeinen sehen wir rundliche Hügelchen, voneinander getrennt durch 
Gräben; ausnahmsweise aber, wie z. B. links oben und links beim oberen Rande sehen wir 
Hügelchen in einem eingesunkenen Feld wie bei Arteriosklerose; die Einsinkung ist auf 
Sklerose einer Gruppe oder einiger Gruppen von Harnknäueln zurückznfiihrpn. Ferner 

sehen wir mikrosk. Vaskulitis, wie z. B. die in Abb. 145 abgebildete. Vergr. 2/1" 

gewebes erwarten. Auch dann wird eine bunte Schrumpfniere entstehen. 
In einer solchen bunten Niere finden wir entweder starke Veränderungen der 
kleineren Schlagadern und Glomeruli oder fast nur der Harnknäuel, immer also 
starke Gefäßveränderungen. Diese Veränderungen sind sklerotische z. T. 
ohne, z. T. mit Entzündung, so daß die Frage nicht ohne weiteres beantwortet ist, 
ob eine nicht-entzündliche oder eine entzündliche Arteriolo - bzw. Glomerulosklerose 
vorliegt (Abb. 358). Auch im Nierengewebe pflegen wir Zeichen einer herdförmigen 
Entzündung anzutreffen, sogar mit starken Lymphozytenanhäufungen und 
Bindegewebsbildung in verschiedener Ausdehnung. Die Entscheidung, was 
vorliegt, fordert weitere Untersuchung. Einige Forscher geben an, Entzündung 
vermißt zu haben, sie benutzen aber einen anderen Maßstab zur Erkennung 
einer Entzftndung als wir. Nun wird die Entscheidung noch schwerer, indem 
eine (entzündliche) Sklerose einer Gruppe von Harnknäueln nicht nur zu einer 
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herdförmigen Atrophie von Harnröhrchen mit Grubenbildung, sondern außerdem, 
durch Erhöhung des Strömungswiderstandes in den sklerotischen Harnknäueln, 
zu nicht·entzündlicher Arteriolosklerose stromaufwärts zu führen vermag. Anderer­
seits könnte sekundäre Entzündung im Gefolge von Arteriosklerose auftreten. 
Ob die bunte Schrumpfniere durch nicht-entzündliche Arteriolosklerose oder durch 
gruppenförmige Glomerulonephritis entsteht, ist eine noch nicht einslautend be­
antwortete Frage. Um so zurückhaltender müssen wir mit der Annahme einer 
primären Arteriolosklerose sein, weil gerade hämatogene embolische Nephritis, 
etwa durch Streptokokken bei Scharlach oder Angina, herdförmig, und zwar 
in Gruppen von Harnknäueln auftritt (Abb. 321). Ferner, weil die Entzündungs ­
erscheinungen bei so langsamem Verlauf allmählich abklingen können. 

Wir kennen noch andere Schrumpfnieren, die eine andere Deutung fordern. 
Sie können z. T. gleichfalls nach Scharlach oder Angina entstehen. Es gibt einen 

Abb.359. Weit fortgeschrittene Glomerulonephritis. Rechts 
und links unten stark atrophisches Nierengewebe bei Skle­
rose der entsprechenden Glomeruli. In der Mitte und links 

oben erweiterte Harnröhrchen in Hügelchen (s. Te:x.t). 

Typus, der sich auszeich­
net durch eine ziemlich 
gleichmäßige Bildung 
von nahezu runden Hü­
gelchen oder Körnchen 
auf der Nieren 0 berfläche, 
die gleichsam durch ziem­
lich schmale Gräben um­
ge ben und voneinander 
getrennt sind. Das Ge­
webe in diesen Gräben 
ist gewöhnlich nicht 
dunkler, sogar heller als 
das der Hügelchen. 
Wahrscheinlich hat sich 
diese Schrumpfniere ent­
wickelt aus einer "int er­
stitiellen" zellig-proli­
ferativen Entzündung, 
welche in ihrem Anfang 
der Niere folgendes Bild 
verleiht: Auf dem Durch­
schnitt der Rinde sieht 
man streifen- oder keil­
förmige rötliche Flecke 
und mikroskopisch in 
diesen blutreichen Ge­
webestreifen Anhäu­
fungen von Lympho­
zyten, Plasmazellen bzw. 
mehr oder weniger ähn­

lichen lymphozytoiden u. a. Zellen, mitunter auch eosino- oder neutrophile Leuko­
zyten, besonders im Stroma zwischen den Harnkanälchen und um den Harnknäuel­
kapseln herum, während die Glomeruli selbst frei bleiben. Es können aber auch 
Harnknäuel mit jenen Zellen vorkommen (Abb. 357). Später tritt Bindegewebs­
bildung mit grabenbildender Schrumpfung mehr in den Vordergrund, welche 
zu Atrophie von Harnröhrchen führt . Sowohl in dieser Schrumpfniere (Abb. 358, 
vgl. auch die Unterschrift) wie in der zuerst besprochenen sehen wir in den 
Hügelchen manche erweiterte Harnröhrchen, manchmal besonders in der Nähe 
der Gruben bzw. Gräben (Abb. 359). 

Von den hier skizzierten typischen Veränderungen kommen mancherlei 
Schattierungen und Vereinigungen vor, deren Zerlegung schwer sein kann. Außer 
Arterio(lo)sklerose kommt auch Arteriit is vor (Abb. 145): durch Endarteriitis 
proliferans kann die Intima bindegewebig verdickt werden und später sklerosieren, 
wonach die entzündlichen Erscheinungen, wie bei sonstiger Sklerose, schwinden 
können. 
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Schließlich kennen wir noch eine "glatte" oder "sekundäre" Schrumpfniere, 
wo bei die Nierenoberfläche sehr feinkörnig wird. Sie entsteht vielleicht aus einer 
degenerativen Entzündung, wo bei eine geringe Glomerulonephritis möglich ist. 

Auf andere Auffassungen (vgl. Werke über pathol. Anat. usw.) können wir 
nicht eingehen. 

Solange wir die verschiedenen Funktionen der Nieren nicht genauer kennen, 
soll man auf eine weitgehende Einteilung der Nierenkrankheiten verzichten. Wir 
brauchen dazu eine gen aue Kenntnis der Funktionsstörungen während der ver­
schiedenen Stufen der Nierenkrankheiten und eine genaue Kenntnis der entsprechen­
den anatomischen Veränderungen. Vielleicht wird der Erwerb einer solchen 
Kenntnis durch vergleichende klinische und anatomische Forschung bei fort­
gesetzter Beobachtung der Kriegsnephritis möglich sein. Diese Glomerulo­
nephritis tritt nämlich auf bei Soldaten, die in Wasser oder auf nasser Erde arbeiten, 
so daß wir den Anfang kennen. SIEGELS Versuchsergebnisse (S. 97) sind noch 
nicht bestätigt. 

Nur eine gesetzmäßige Zusammenwirkung von Arzt, Kliniker und patho­
logischem Anatom wird die ätiologischen und pathogenetischen Verhältnisse 
aufklären können. 

Störungen der Harnaustreibung. 
Dysurie im engeren Sinne bedeutet erschwerte Harnentleerung, und zwar 

mechanisch durch Strictura urethrae (Harnröhrenverengerung), Urethralstein, 
Blasenstein, Phimosis (enge Öffnung der Vorderhaut), Vergrößerung der Vor­
steherdrüse durch "Hypertrophie", Entzündung oder Geschwulstbildung, durch 
Krampf des Schließmuskels; dynamisch durch Lähmung des Blasenmuskels. 
Retentio urinae bedeutet im allgemeinen Zurückhaltung des Harns infolge 
eines Hindernisses; oft meint man stillschweigend insbesondere Krampf des Schließ­
muskels als Hindernis, nämlich bei gewissen Rückenmarkskranken. 

Man rechnet aber zu Dysurie im weiteren Sinne auch wohl den vermehrten 
Harndrang und die schmerzhafte Harnentleerung bei Blasen- oder Harnröhren­
<mtzündung. Bei Strangurie (Stillicidium urinae, einer Dysurieform) wird tropfen­
weise, mit Schmerz, Harn entleert. Sie kommt bei Blasenentzündung vor und der 
schmerzhafte Harnzwang (Tenesmus) am Ende des Harnlassens weist a,uf Reizung 
des Blasenhalses durch Entzündung oder Blasenstein hin. 

Ischurie (Harnverhaltung) tritt ein durch Verlegung des Blasenhalses oder 
der Harnröhre, d. h. durch die gleichen Faktoren, welche Dysurie bewirken, aber 
111 größerer Stärke. Auch Krampf des Schließmuskels kann zu Ischurie führen. 
Als Ischuria paradoxa oder Incontinentia paradoxa deutet man einen unwillkür­
lichen, tropfenweise stattfindenden Harnabfluß infolge von Lähmung des Blasen­
muskels an, der eine aktive Entleerung nicht mehr zu bewirken vermag. Die Blase 
wird dann überfüllt und der erschlaffte Schließmuskel gibt nach, so daß ein fort­
währendes Harnträufeln erfolgt. Es kommt auch eine aktive, aber unwillkür­
liche Harnentleerung durch Muskelwirkung vor (aktive Inkontinenz). Enuresis 
no ctur na (nächtliches Bettnässen) ist auf eine solche Inkontinenz (durch zu 
i'chwachen Sphinktertonus~) oder auf zu große Reizbarkeit der Blasenschleimhaut 
oder des Blasenzentrums bei normaler Muskelwirkung zurückzuführen. 

Pollakiurie (häufige Harnentleerung), auch ohne Polyurie möglich, kann 
durch Angst und andere seelische Faktoren, ferner durch erhöhte Reizbarkeit der 
Blasenschleimhaut, z. B. bei Entzündung, auftreten, ähnlich wie leichtes Erbrechen 
bei Dyspepsie und Magenkatarrh. Eine Analogie zwischen Pollakiurie durch 
Störungen des Zentralnervensystems nnd Hyperemesis gravidarum wäre noch 
nicht genügend zu begründen. Auch bei Vergrößerung der Prostata kommt Pollaki-
11rie vor. 

Stagnation des Harns in der Blase durch erschwerte Entleerung, z. B. durch 
Vergrößerung der Vorsteherdrüse (vgl. auch S. 933), führt leicht zu ammonia­
kalischer Gärung, wo bei sich Ammoniak aus Harnstoff und Wasser bildet: 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 57 
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/0 . /OHNH3 

C-(KH2)2 + 2 HOH = C c ° 
"'-OHNHa 

Harnstoff + 2 Wasser = Ammoniumkarbonat, 
aus dem sich NHa abspaltet. Die Reaktion des Harns wird infolgedessen alkalisch, 
und es fallen Phosphate aus, die in saurem Harn gelöst werden. Das Ammoniak 
schädigt die Blasenschleimhaut, welche unter hinzutretender Infektion von Koli­
bazillen oder anderen Bakterien, in Entzündung gerät (RoVSING u. a.). Die 
Infektoren und die Gärungserreger müssen nicht die gleichen Mikroben sein. Es 
gibt übrigens Bakterien, welche ohne vorhandene Harngärung, bei saurer Reaktion, 
in die Blasenschleimhaut geraten und Entzündung erregen, wie der Tuberkelbazillus 
und der Gonokokkus. 

Die Vergärung des Harnstoffs kann durch verschiedenartige Bakterien er­
folgen, wie Urokokkus, Urosarzina, Urobazillus usw., auch Bac. proteus, Staphylo­
coccus pyogenes albus u. a. 

32. Kapitel. 

Störungen der Tätigkeit des Zentralnervensystems. 
Manche krankhafte Erscheinungen des Nervensystems haben wir schon 

in vorigen (besonders im 14., 15. und 17.) Kapiteln von allgemeinen Gesichts­
punkten aus besprochen, so daß wir uns hier auf folgendes beschränken. 

Herderscheinungen und Allgemeinerscheinungen. 
Die Tätigkeitsstörungen des Gehirns geben sich entweder in Erschei­

nungen kund, welche auf Schädigung eines bestimmten umschriebenen Hirn­
teils hinweisen (Herderscheinungen) oder in Erscheinungen, welche nicht von 
Schädigung bestimmter Hirnteile bedingt zu sein scheinen (Allgemein­
erscheinungen). Wir werden jedoch sehen, daß auch hier die Abgrenzung 
dieser zwei Gruppen von Erscheinungen noch nicht immer möglich ist. 

Die Deutung einer Erscheinung als Herderscheinung geht von der An­
nahme aus, daß es Hirnverrichtungen gibt, die an beschränkte schon jetzt 
mehr oder weniger abzugrenzende Hirnteile gebunden sind. So nimmt man 
gesonderte Zentren für zusammengesetzte Bewegungen, wie die Atmung, das 
Erbrechen, und exzitomotorische Zentren in der Hirnrinde für einzelne Be­
wegungen eines Arms, eines Zeigefingers usw. an. Aber nicht nur für Bewegung, 
sondern auch für die einzelnen Gefühls- und Sinr:eserscheinungen werden be­
stimmte Zentren angedeutet. Eine Störung einer an einen umschriebenen 
Hirnteil gebundenen Verrichtung, also eine Hyper-, Hypo- oder Dysfunktion. 
welche auf Reizung, Schädigung oder Vernichtung dieses Hirnteils hindeutet, 
nennt man eine Herderscheinung. Es kann eine Reizerscheinung, wie z. B. 
Krampf eines bestimmten Muskels oder einer Muskelgruppe oder eine "Aus­
falls "erscheinung, wie die apoplektische zentrale Lähmung eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe, sein. Es kann auch eine bestimmte Bewegung erschwert 
sein (Dysfunktion) durch Krampf eines Muskels bzw. mehrerer Muskeln oder 
durch Ataxie, d. h. fehlende Koordination der Bewegung (zentrale Dysfunktion). 
Tritt eine Funktionsstörung ein durch Unterbrechung einer Nervenbahn, so 
nennt man das eine Leitungsstörung. Die Hirnpathologen haben bisher 
mehr die genaue anatomische Bestimmung der Herderscheinungen und Leitungs­
störungen als die Forschung der Natur der geweblichen Veränderungen erstrebt, 
mit dem Zweck, den Sitz der verschiedenen Hirntätigkeiten kennen zu lernen. 



Störungen der Tätigkeit des Zentralnervensystems. 899 

Weniger Mühe hat man sich im allgemeimin bisher gegeben zur Beantwortung 
der Frage, was die Bevorzugung bestimmter Bezirke durch bestimmte Schädi­
gungen, wie z. B. bei der Dementia paralytica (S. 922 H., 929) bedingt. Kreis­
laufverhältnisse und andere noch zu erforschende Eigenschaften der verschiedenen 
Hirnteile spielen dabei wahrscheinlich eine Rolle. 

Eine solche "Lokalisation" bestimmter Hirnverrichtungen in bestimmte 
Hirnteile hat im allgemeinen allmählich, sowohl durch Tierversuche (zuerst 
von HITZIG und FRITscH) als durch pathologische Beobachtungen an Menschen 
mit Hirnblutung, Hirngeschwulst, Entzündungs- und Erweichungsherden 
nach Verschluß der ernährenden Schlagader in bestimmten Hirnteilen einen 
festeren Boden gewonnen. Andererseits mahnt jedoch fortgesetzte Forschung 
zu einer gewissen Zurückhaltung. So hat man z. B. über die Grenzen des Atem-

/ 
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Abb. 360. Die Sprachgegend (nach LIEPMANN). Mot. A. Motor. Aphasie. Insel A. Insel 
Aphasie. Sens. A. Sensor. Aphasie. x (temp. Querwindung) reine Worttaubheit (?), Al. + Agf. 

Alexin und Agraphie. 

zentrums noch sehr verschiedene Ansichten. Ein anderes Beispiel: Seit BRocA 
hat man den Sitz des motorischen Sprachzentrums in die Pars triangularis 
et opercularis der dritten linken Frontalwindung und in den vorderen Teil 
der Insula Reilü verlegt, und diese Annahme schien durch eine nicht unbedeu­
tende Zahl von übereinstimmenden Beobachtungen an Menschen gesichert, 
Beobachtungen, in welchen man bei motorischer Aphasie (Unmöglichkeit 
des Sprechens überhaupt) Zerstörung jenes Hirnabschnitts fand. Weitere Unter­
suchungen von PIERRE MARIE u. a. haben jedoch zur Folgerung geführt, welcher 
SOLLIER sich, jedoch ohne entscheidende Beobachtung, anschloß, daß auch 
weitere Teile der Insel und des linken Stirnlappens zum Sprachzentrum gehören. 
Diese Ansicht wurde aber von NAUNYN, LIEPMANN u. a. bestritten, obwohl 
die Grenzen wahrscheinlich individuell verschieden sind (LIEPMANN, s. später). 
Außerdem sind wir aber nicht berechtigt zur Voraussetzung, es beteilige sich 
die rechte Hirnhälfte gar nicht an der Sprachtätigkeit, sondern wir dürfen nur 

57* 
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sagen, daß ihr Anteil so weit hinter dem der linkenYlIirnhälfte zurücksteht, 
daß Zerstörung des linken Sprachzentrums eine schwere Schädigung der 
Sprachtätigkeit bedeutet. Es vermag sogar wahrscheinlich das rechte Zentrum 
manchmal durch Übung, nach einiger Zeit, wenigstens einen Teil der Tätigkeit 
des zerstörten linken Zentrums zu übernehmen. Dies gilt nämlich für Rechts­
händer, also für die große Mehrheit der Menschen. Bei Linkshändern sitzt das 
vorherrschende Sprachzentrum, wenigstens nach einigen Beobachtungen, rechts, 
nach SOLLIERS Beobachtung mitunter links. Schließlich gibt es ungefähr 4 bis 
6% Amphidextri (deren links- und rechtsseitige Glieder gleich geschickt sind), bei 
denen eine ziemlich gleichmäßige Verteilung der Tätigkeiten über die beiden 
Großhirnhälften an symmetrischen Stellen anzunehmen ist und nach ein­
seitiger Zerstörung ein vollkommener Ersatz durch die andere Hälfte möglich 
zu sein scheint. Wie sich ein solches Zentrum willkürlicher Bewegungen in der 
Jugend und wie es sich beim Erwachsenen zum Ersatz eines zerstörten Zentrums 
entwickelt, wissen wir nicht. Daß die Tätigkeit eines Bewegungszentrums, 
daß eine zusammengesetzte Bewegung überhaupt in sehr verschiedener Weise, 

Abb. 361. Motorische Zentren auf der linken Groß­
hirnhemisphäre des Menschen (nach EDINGER). 

durch Störung sensibler oder 
motorischer oder verbinden­
der Nervenbahnen gestört 
werden kann, ersehen wir 
durch das Studium der ver­
schiedenen Aphasien und 
Ataxien (vgl. S. 928ff. und 
z. B. die Übersicht bei BROD­
MANN). 

Die vorliegenden Daten 
weisen hierauf hin: Je zu­
sammengesetzter eine will­
kürliche Bewegungserschei­
nung ist, um so schwerer 
fällt es, einen bestimmten 
Hirnteil als ihre Ursprungs­
stätte scharf abzugrenzen, 
um so größer ist vielleicht 

die Möglichkeit eines Ersatzes bei Zerstörung eines beschränkten Hirnteils 
gleichen Umfanges. Erwiese sich letzterer Satz bei fortgesetzter Forschung 
als richtig, so verstünden wir die Widersprüche bei den verschiedenen Erklä­
rungsversuchen besser. Auch die Natur und der Umfang der Zusammen­
wirkung von Groß- und Kleinhirn erheischen weitere Forschung (vgl. Ataxie). 
Allerdings gibt es Erscheinungen, die genau an bestimmte Zentren gebunden 
sind, wie die JACKsoNsche Epilepsie an die entsprechenden exzitomotoIischen 
Rindenzentren (Reizfoci), welcher elektrische Reizung Biegung oder Streckung, 
Ab- oder Adduktion eines Gliedabschnittes, Faustschluß, Zähnefletschen usw. 
zur Folge hat (HITZIG und FRITSCH u. a.). 

Eine genaue anatomische Untersuchung ist selbstverständlich immer er­
forderlich. Eine Fehlerquelle ist, daß eine Funktionsstörung, wie Krampf 
eines von einem Hirnnerven innervierten Muskels, nicht immer auf die herd­
förmige Schädigung als solche zurückzuführen, sondern als eine indirekte 
oder Fernwirkung zu deuten ist, indem sich z. B. der Druck eines Blutergusses 
oder Exsudates oder einer Geschwulst an einer entfernten Stelle merkbar macht, 
ohne daß wir schon jetzt voraussagen können, wohin sich eine örtlich beschränkt~ 
Druckerhöhung am meisten fortpflanzt. Eine Fernwirkung kann zu scheinbarem 
Widerspruch führen. Druckerscheinungen überhaupt, auch Fernerscheinungen 
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können mit der Druckerhöhung aufhören, wenn letztere nicht zu lange gedauert 
und nicht unwiederherstellbare Veränderungen an Ganglienzellen und Nerven­
fasern bewirkt hat. Herderscheinungen durch Gewebezerstörung, wie z. B. 
durch eine Blutung, sind hingegen dauernde. 

Für die Erscheinungen und den Verlauf einer Hirnschädigung sind nicht nur 
Sitz und Umfang des geschädigten Hirngewebes, wie sich aus obigem ergibt, 
sondern auch die Geschwindigkeit, womit die Schädigung ihren Höhepunkt 
erreicht, von Bedeutung. Wir brauchen hier nicht wiederum ausführlich zu 
betonen, daß Anpassung sich um so vollkommener entwickeln kann, je lang­
samer, ceteris paribus, die Schädigung einwirkt. Es gibt selbstverständlich 
günstigere Fälle, wenn nur eine Hälfte eines paarigen Zentrums geschädigt 
wird, während die andere Hälfte ihre Stelle vertritt. Dies braucht jedoch nicht 
für alle paarige Zentren zuzutreffen. 

Zu motorischen Reizungserscheinungen rechnet man Krämpfe (die 
reflektorisch oder durch Rindenreizung entstehen können), Chorea, Athetose. 
Diese Bewegungen können andere willkürliche Bewegungen erschweren. Eine 
Muskellähmung kann myogen oder neurogen (S. 290, 293) oder zentralen 
Ursprunges sein, letzteres durch Zerstörung des Rinden zentrums oder der kortiko­
muskulären Bahn an einem Punkt zwischen Hirnrinde und "trophischem" Zentrum. 
Schließlich hat ScHIFF zuerst das Auftreten einer reflektorischen Lähmung nach 
völliger Unterbrechung sämtlicher sensibler Nerven eines Plexus erwähnt. 

Es gibt Erscheinungen, die sowohl zentralen (zerebralen) wie peripheren 
Ursprunges sein können, wie z. B. Dyspnoe, Erbrechen, Pulsverlangsamung 
oder -beschleunigung. 

Allgemeinerscheinungen können neben Herderscheinungen oder ohne 
solche auftreten. Als Allgemeinerscheinungen deutet man gewisse seelische 
und körperliche Störungen an. Zu den ersteren gehören Störungen des 
Bewußtseins verschiedenen Grades (Schlafsucht usw.), des Urteils, des Gedächt­
nisses, des Willens, des Gemüts. Zu den körperlichen Allgemeinerscheinungen 
rechnet man allgemeine Krämpfe - während auf einen oder einige Muskel 
beschränkte Krämpfe, wie bei der JAcKsoNschen Epilepsie, zu den Herd­
erscheinungen gehören - Kopfschmerz, Schwindel, Stauungspapille, gewisse 
Störungen der Atmung und der Herztätigkeit, Erbrechen und Erhöhung der 
Bluttemperatur. Nicht immer treten alle Allgemeinerscheinungen bei einem 
Kranken auf, es kann vielmehr nur eine oder einige vorhanden sein, ähnlich wie 
andere KrankheitserscheinunEen überhauyt. 

In welchem Sinne sind das nun Allgemeinerscheinungen? In dem Sinne, 
daß sie auf eine Schädigung des ganzen Gehirns oder wenigstens des größten 
Teils dieses Organs hinweisen? Oder sind sie deshalb "allgemein", weil jede 
unabhängig vom Angriffspunkt und von der Ausdehnung der Schädigung 
auftreten, also durch Schädigung verschiedener Hirnteile möglich ist? Treten 
aber im letzteren Fall allgemeine Fernwu:kungen auf, und, wenn ja, wie? Diese 
Fragen lassen sich nicht ohne weiteres für sämtliche Allgemeinerscheinungen 
zugleich beantworten. Schon jetzt können wir aber bemerken, daß es örtlich 
beschränkte Hirnschädigungen an verschiedenen Stellen durch Blutung, 
Entzündung, Geschwulst gibt, welche sich bloß in Herderscheinungen äußern, 
während Allgemeinerscheinungen ganz fehlen oder erst in einer späteren Stufe 
hinzutreten. Das beweist, daß nicht jede Hirnschädigung, gleichgültig welchen 
Sitzes und welcher Ausdehnung sie ist, Allgemeinerscheinungen bewirkt. Es 
kann sogar ein ziemlich großer Abschnitt des Gehirns z. B. durch eitrige Ent­
zündung (Abszeß) allmählich zerstört werden, ohne daß Allgemeinerscheinungen 
auftreten. Die Tätigkeit eines solchen Abschnittes ist somit für das Bewußtsein 
und für andere "allgemeine" Verrichtungen nicht oder wenigstens nicht immer 
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maßgebend. Eine Vergleichung der Allgemeinerscheinungen untereinander 
fordert zu einer genauen gesonderten Untersuchung ihrer Entstehung auf, 
indem sich die Möglichkeit ergibt, daß ihre Bedeutung für die Einsicht in das 
krankhafte Geschehen im Gehirn eine ungleichartige ist. Denn einerseits denken 
wir uns die Entstehung einer Stauungspapille, von Atem- und Herztätigkeits­
störungen als von Schädigung ganz bestimmter Hirnteile bedingt. Demgegen­
über mögen vielleicht allgemeine Krämpfe von einem Krampfzentrum ausgehen, 
sie können aber eine ziemlich allgemeine Schädigung des Gehirns bedeuten. 
indem sie die Summe der einzelnen Krämpfe darstellen. Wie steht es mit den 
übrigen Allgemeinerscheinungen, von denen wir jetzt die seelischen nennen ~ 
Den Sitz des Bewußtseins kennen wir nicht. Ist es das Stirnhirn, das MEYNERT 
und HITZIG als Sitz der höheren geistigen Verrichtungen betrachteten? BICKEL, 
OPPENHEIlIi u. a. betonen, daß besonders bei Stirnhirngeschwülsten die In­
telligenz abnimmt, Charakterveränderungen eintreten, Benommenheit, Stö­
rungen des Gedächtnisses und der Aufmerksamkeit auftreten. Nach GOLTZ. 
FERRIER, ROTHMANN werden Hunde und Affen nach doppelseitiger Entfernung 
des Stirnhirns weniger dressurfähig, unfolgsam, bissig usw. Alle obige Verände­
rungen der seelischen Eigenschaft beim Menschen kommen jedoch auch bei 
einem anderen Sitz der Geschwulst vor. Spielt dabei Fernwirkung eine Rolle? 
Oder müssen wir annehmen, daß jede dieser seelischen Eigenschaften in vielen, 
sei es auch für jede Eigenschaft iu anderen Hirnteilen eine stoffliche Grundlage 
haben? Dies ist nicht unwahrscheinlich, wie wir weiter unten sehen werden. 
Eine gen aue Analyse pathologischer Beobachtungen in hinreichender Zahl 
wird vielleicht einen Fingergeig zu ergeben vermögen. Welchen Standpunkt 
wir übrigens einnehmen, einen dualistischen oder einen monistischen, gleich­
gültig also, ob wir annehmen, es bestehe die Seele unabhängig vom Gehirn 
und sie bespiele dieses Organ gleichsam wie der KlavierspieleI' ein Klavier, 
oder ob wir die Seele als eine Hirnfunktion (etwa als eine Hirnemanation) 
betrachten - es kann keine seelische Verrichtung durch Bewegung oder 
Bewegungshemmung für den Beobachter erkennbar werden ohne bestimmte 
normale bzw. abnorme Tätigkeit des Gehirns. Es kommt nur an auf die Be­
antwortung der Frage, an welche Hirnteile die betreffenden Verrichtungen 
gebunden sind. Dies gilt, wie man auch übrigens über die funktionelle Be­
ziehung zwischen Gehirn und Seele denken möge, für alle Seelenstörungen, 
welche man geweblichen oder zellularen Veränderungen des Gehirns zuschreibt. 
Ein unrichtig gestimmtes Klavier kann keine reine Akkorde hervorbringen. 
Es könnte allerdings nach der dualistischen Auffassung die Seele vollkommen 
unabhängig vom Gehirn erkranken. 

Bevor wir obige Fragen zu beantworten versuchen, wollen wir einiges über 
die Allgemeinerscheinungen bemerken. Das ganze Bewußtsein, d. h. das ganze 
Seelenleben an einem gegebenen Augenblick, kann verschiedene Grade oder Stufen 
darbieten, ebenso wie jede einzelne Verrichtung, wie z. B. die Aufmerksamkeit. 
das Urteil, der Wille usw. Wir kennen allerlei Stufen zwischen vollkommen klarem 
Bewußtsein und völliger Bewußtlosigkeit. Schon unter normalen Umständen ver­
mögen wir verschiedene Grade zu erkennen: so nehmen z. B. die Aufmerksamkeit 
und das Urteil durch Ermüdung ab. Pathologische Zustände zwischen klarem 
Bewußtsein und Bewußtlosigkeit können verschieden lange dauern. So kennen 
wir die epileptoiden Anfälle von "petit mal", die in kurzdauernden Unterbrechungen 
des Bewußtseins mit leichten kurzen Zuckungen bestehen; wir kennen "absences", 
kurze Anfälle von Schwindelgefühl mit Bewußtseinsverlust, aber olme Bewegungs­
erscheinungen. Längerdauernde Unklarheit des Bewußtseins bezeichnet man als 
Benommenheit. Je nachdem sie zunimmt, werden die seelischen Vorgänge ver­
langsamt, wie erschwert. Bei getrübtem Bewußtsein finden Trugwahrnehmungen 
statt. Ohne auf Traum- und Dämmerzustände adel' auf weitere Einzelheiten ein-
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zugehen, beschränken wir uns auf folgende Stufen der Benommenheit: Den schlaf­
ähnlichen Zustand von Bewußtlosigkeit, aus dem man den Kranken nicht erwecken 
kann, nennt man Koma (Lethargie oder Karus). Gelingt es, aber nur durch stärkere 
Reize, wie Schütteln des Kranken, ihn vorübergehend zu erwecken, so redet man 
von Sopor. Antwortet der Kranke schon auf lautes Anreden, so bezeichnet man 
den Zustand als Somnolenz, krankhafte Schläfrigkeit. Wir müssen weiter unten 
gesetzmäßig die Ausdehnung und den Grad der Hirnschädigung unter Berück­
sichtigung von (allgemeiner) akuter Hirnschwellung, Hirndruck, diffuser oder weit­
verbreiteter herdförmiger Hirnentzündung, Blutaustritten usw. in den verschie­
denen Fällen genau bestimmen und miteinander vergleichen, dabei auch die Raschheit 
der Entstehung und Entwicklung beachtend. Schlafsucht und Sehläfrigkeit können 
einen sehr verschiedenen Ursprung haben, wie bei Arteriosklerose der Hirnscblag­
adern, Narkolepsie, Meningitis lethargica, Schlafkrankheit, Erschöpfung usw. Jak­
ta ti on nennt man das sich Hin- und Herwerfen eines benommenen Kranken. 
Reden des Kranken in einem verworrenen Zustand, ohne SchI afneigung , Nesteln 
an der Bettdecke, Verlassen des Bettes deutet man als D eliri um an. Mussitierendes 
Delirium ist ein Vor-sich-hinmurmeln eines soporösen Kranken. - Als S tu pol' 
bezeichnet man Zm\tände, in denen der Kranke, bei wachem Bewußtsein, bewegungs­
los und reaktionslos auf Fragen steht, sitzt, liegt. 

Nicht nur Kreislauf- und Ernährungsstörungen, Giftwirkung und physikalische 
Schädigung, z. B. durch Druck, sondern auch seelische I<'aktoren, wie Angst und 
Sehreck, vermögen Störungen der Seelentätigkeit zu bewirken. Sehr bemerkens­
wert ist die plötzliche Ernüchterung eines sehwer Betrunkenen durch ein erschüttern­
des Erlebnis, wie z. B. eine plötzliehe Leibesgefahr. 

Von den körperliehen Allgemeinerscheinungen haben wir die allgemeinen 
Krämpfe schon erwähnt. Kopfschmerz (Cephalaea oder Cephalalgia), der ins 
Innere des Kopfes verlegt wird, entsteht wahrscheinlieh oft oder immer dureh 
Reizung der sensiblen Nervi recurrentes des Trigeminus, die sich in den Hirnbäuten, 
namentlich in der Dura verzweigen: Durch Druck auf die Dura treten beim Ver­
suchstier Schmerzäußerungen auf, welche naeh Aufpinselung von Kokain aufhören 
(MAASSLAND und SALTIKOFF). Ob abnorme Blutfiille der Hirnhäute, wie ich sie 
bei akuter Alkoholvergiftung (Betrunkenheit) bei der Sektion sah, und Anämie 
durch Druck nur Begleiterseheinungen oder Quellen von Kopfschmerz sind, ver­
mögen wir noch nicht zu entscheiden. Wahrscheinlieh wird aber überall Druck 
auf die Dura Kopfschmerz erregen. Das Hirn ist offenbar nicht oder vielleicht nur 
unter ganz bestimmten Umständen, ausnahmsweise, schmerzempfindlich. 

Schwindel (Vertigo) ist nieht mit Ohnmacht (S. 709) zu verwechseln. Wir 
betrachten Schwindel als die Folge einer Störung unseres Raumsinnes, meist durch 
Schädigung des Labyrinths. Verlust des Gleichgewichts, der zum Hinstürzen führen 
kann, nennt man 0 bjekti ven Schwindel, während es sich beim su bjekti ven 
Schwindel um Scheinbewegungen des eigenen Körpers oder der äußeren Gegenstände, 
wie z. B. bei Augenmuskellähmung, handelt. Dieser Schwindel hört auf durch 
Verschluß des Auges. Durch Blutung im Labyrinth oder sonstige Schädigung des 
Vestibularnervell kommt es zu Sehwindel (Vertigo ab aure laesa) mit oder ohne 
Erbrechen und Bewußtlosigkeit. Sogar ein Pfropf Ohrensehmalz im äußeren Gehör­
gang vermag Sehwindel zu erregen. Der Patient hat das Gefiihl gedreht, geschleudert 
zu werden (Drehsehwindel). Anfallsweise auftretender Sehwindel mit Ohrensausen 
und Sehwerhörigkeit oder Taubheit stellt den "ME)'IIEREschen Syrnptomenkomplex" 
dar. Sodann treten bei Erkrankungen des Kleinhirns schwere Sehwindelanfälle, 
zuweilen mit Erbreehen, oft mit zerebellarer Ataxie, auf. Ferner kann Erhöhung 
des intrakranialen Drucks zu Schwindel führen, vielleicht indern sie Stauungslabyrinth 
(s. unten) erzeugt. Die leiehteren Schwindelanfälle bei Neurasthenie, Seekrankheit, 
Dyspepsie, Magengeschwür (Vertigo e stomacho laeso), dureh einen leeren Magen, 
harren einer genauen Untersuehung. Aus obigem ergibt sieh, daß Schwindel aller­
dings einen verschiedenen, peripheren oder zentralen Ursprung haben kann, daß er 
jedoch nur an einigen Stellen zu entstehen seheint. Wir kommen S. 931 auf Sehwindel 
zurück. 

Pulsverlangsamung kann erfolgen durcb Druek auf den Vagus bzw. das 
Vagus zentrum im verlängerten Mark dureh Exsudat, ausgetretenes Blut, eine 
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Geschwulst, also nur durchDruck an einer bestimmten Stelle, in der hinteren Schädel­
grube. Ein solcher verlangsamter Puls ("Hirndruckpuls") ist eines der ersten 
Zeichen von Erhöhung des Hirndrucks. Bei tuberkulöser Meningitis zeigt der Puls 
außerdem Unregelmäßigkeiten (Arrhythmie, An- und Abschwellen der Pulswelle, 
nach eigener Beobachtung mit dem Finger fühlbar). Nach längerem Druck macht 
die Pulsverlangsamung einer Puls beschleunigung durch Vaguslähmung Platz. Un­
regelmäßigkeiten der Atmung, das CHEYNE-SToKEssche Phänomen (S. 835), schna,r­
chendes ("stertoröses") Atmen durch Lähmung des Gaumensegels, kommen neben 
obigen Pulsänderungen nicht selten zur Beobachtung. 

Abgesehen davon, daß die Bluttemperatur bei Geisteskranken und "Ner­
vösen" überhaupt leichter durch äußere Einflüsse wie Abkühlung sinkt oder steigt, 
kann sie nach einer Blutung in der Brücke oder im verlängerten Mark sofort, sogar 

Abb. 362. Stauungspapille im Höhestadium. Streifige Zeichnung, Blutungen im Papillen­
gewebe, vereinzelte weiße Degenerationsherde und Blutungen der Netzhaut. Arterien 

verengt, Venen stark erweitert. (Aus ADAM, Ophthalmoskop. Diagnostik.) 

bis auf 39-40° (BOURNEVILLE) ansteigen. Sie kann nach einer Hirnblutung aber 
auch abnorm tief werden. Ob die niedrige Körpertemperatur bei Melancholie und 
bei Dementia paralytica immer die Folge von Inanition ist, erheischt, wie obige 
Daten, weitere Erforschung. Hirnerschütterung kann von sofortiger starker Er­
höhung der Körpertemperatur gefolgt werden, welche nur durch die Annahme 
einer Reizung des Wärmezentrums begreiflich wird (eigene Beobachtung). 

Zerebrales Erbrechen (ohne Übelkeit) kann nicht nur durch Reizung des 
Brechzentrums, sondern wahrscheinlich auch durch Erregung von Trigeminus­
ästchen in der harten Hirnhaut (wie vielleicht beim schweren habituellen Kopf­
schmerz, der von Erbrechen gefolgt wird), also von mehreren Stellen aus entstehen. 

Die Stauungspapille ist eine sehr wichtige sichtbare Allgemeinerscheinung, 
obwohl sie klinisch manchmal schwer gegen Neuritis und Papillitis optica (LEBER) 
abzugrenzen ist. Jedenfalls gibt es, außer einer von DEUTSCHMANN nachgewiesenen 
Entzündung, eine Stauungspapille durch Erschwerung des Blutabflusses aus delll 
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Sehnerven (VON GRÄFE). SCHULTEN hat durch Einführung von Gelatine und Wachs 
in die Schädelhöhle sowie durch subdurale und subarachnoideale Einführung einer 
physiologischen Kochsalzlösung bei Kaninchen beginnende Stauungspapille hervor­
gerufen. Auch beim Menschen entsteht wahrscheinlich in bestimmten Fällen 
(S. 918) Stauungspapille, sobald der intrakraniale Druck (Hirndruck) wenigstens 
örtlich dermaßen ansteigt, daß der Abfluß von Lymphe aus dem subduralen und 
subarachnoidealen Lymphraum um den Sehnerven - der eine Dural- und eine 
Arachnoidealseheide hat - in einem bestimmten Maße erschwert wird (Hydrops 
vaginae nervi optici). MANZ erzeugte in der Tat bei Kaninchen einen Hydrops 
vag. nervi opt., indem er durch eine Trepanationsöffnung Wasser oder defibriniertes 
Blut subdural einführte. Dann erfolgt durch Druck der gestauten Lymphe auf die 
Vena centralis retinae Blutstauung mit Ödem der Papille und Quellung der Nerven­
fasern durch Lymphe (BEHR u. a.). Andere Entstehungsweisen der Stauungspapille 
erscheinen weniger oder gar nicht begriindet. Nach einiger Zeit kann Atrophie des 
Sehnerven mit Erblindung erfolgen, die man jedoch durch rechtzeitige operative Auf­
hebung der intrakranialen Drucksteigerung angeblich verhüten kann. Die Stauungs­
papille könne sich dann sogar in den ersten Tagen nach dem Eingriff zurückbilden. 
Andererseits hat man keine Beweise für das Auftreten einer Papillitis von Hause 
aus beim Menschen beigebracht. WILBRAND und SÄNGER vermißten sogar unter 
54 Augen mit Stauungspapille 44 mal Entzündung. Wir kommen a,uf die Ent­
stehung der Stauungspapille S. 918 zurück. 

Es gibt somit Allgemeinerscheinungen, die wie der Kopfschmerz oder der 
Schwindel an sehr verschiedenen Stellen der Dura usw. entstehen können; 
andere, die durch Reizung oder Schädigung eines bestimmten Zentrums (Er­
brechen, Atmungs- und Pulsveränderungen) oder durch Druck an einer be­
stimmten Stelle (Stauungspapille ) hervorgerufen werden; und schließlich seelische 
Störungen dunklen örtlichen Ursprunges. Die Veränderung der Bluttemperatur 
sowie die allgemeinen Krämpfe (ob durch Reizung eines Krampfzentrums 
oder durch Reizung der exzitomotorischen Zentren) harren gleichfalls einer 
Aufklärung. 

Welche intrakraniale anatomische Veränderungen bewirken nun All­
gemeinerscheinungen ~ Von diffuser (?) Giftwirkung, diffuser Hirnentzündung 
und diffuser akuter Hirnschwellung (albuminöse Entartung) und Hirnödem 
wissen wir nicht genügend Genaues ; jedenfalls ist dabei Schädigung sämtlicher 
Hirnteile, sei es auch in verschiedenem Maße, anzunehmen. Es bleiben noch 
zwei Gruppen von Faktoren von Allgemeinerscheinungen übrig. Die eine um­
faßt Hirngeschwulst, Hirnblutung und Hirnhautentzündung, die andere besteht 
aus Hirnerschütterung und Hirnquetschung. Die Faktoren der ersten Gruppe 
üben eine Druck-, die der zweiten Gruppe eine Stoßwirkung am oder im 
Gehirn aus, welche wir in ihrem Angriffspunkt und in ihrer Fortpflanzung 
zu bestimmen haben. Dabei setzen wir im allgemeinen voraus, was aber nicht 
immer zutreffen muß, daß eine zu einer Tätigkeitsstörung führende Schädigung 
des Gehirns makro- oder wenigstens mikroskopisch erkennbare Veränderungen 
dieses Organs bewirkt. Wir wollen jetzt die zwei Gruppen gesondert betrachten. 

Nicht immer treten bei Hirngeschwulst, Hirnblutung und Hirn­
hautentzündung Allgemeinerscheinungen auf. Es gibt im Gegenteil Fälle 
mit nur Herderscheinungen und sogar klinisch latente Fälle, in denen erst die 
Autopsie zur Erkennung führt. Was bedingt denn die Allgemeinerscheinungen ~ 
Einige dieser Erscheinungen (Stauungspapille, Pulsverlangsamung, Atmungs­
störungen, Erbrechen) pflegt man als Zeichen von "Hirndruck", d. h. von 
Steigerung des intraduralen Drucks zu betrachten. Auch Bewußtseinsstörungen 
kommen bei Zuständen mit erhöhtem Hirndruck vor. Nun pflegen wir Er­
brechen und Atmungsstörungen zerebralen Ursprunges auf Beeinflussung der 
entsprechenden Zentren im verlängerten Mark und Pulsverlangsamungauf 
Vagusreizung zurückzuführen; es weisen somit, nach dieser Auffassung, diese 
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drei Erscheinungen auf eine Druck- bzw. Stoßwirkung in der hinteren Schädel­
grube hin. Es ist jedoch eine reflektorische Entstehung dieser Störungen, 
etwa durch Reizung von Trigeminusfasern in der harten Hirnhaut an einer 
entfernten Stelle von vornherein nicht ausgeschlossen, so daß ihr Entstehungs­
ort nicht so unzweideutig erscheint als derjenige der Stauungspapille. Auch als 
Fernwirkungen können sie auftreten, was aber auch für die Stauungspapille 
nicht ausgeschlossen ist. Jedenfalls müssen wir sie aber als Herderscheinungen 
betrachten. Ob Bewußtseinsstö­
rungen auch dazu gehören, werden 
wir erst beurteilen können, nach­
dem wir den Sitz des Bewußtseini3 

.11 

Abb. 363. Die Lage der Hirnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines TOLDTschen 
Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Kleinhirns) gesehen. Schwarz 

die motorischen Kerne, schraffiert die sensiblen. 
TI = Optikus (vorderer Vierhügell. III = Okulomotorius. IV = TrocWeans. V = Trigeminus, bestehend 
aus zwei motorischen Wurzeln, von denen die eme im Mittelhirn, die andere Im Pons entsprmgt und der 
sensiblen, die bIS in das Rückenmark hinunterreicht. VI = A bduzens . VII = Fazialis. VIII = Akustikus­
(Oktavus). IX + X = Vagoglossopharyngeus. Xa = Nuc!. ambiguus vagi (Ursprung der motorischen Kehl-

kopfnerven). XI = Accessonus mit Zuzug aus dem Ruckellmark. XII = Hypoglossus. 
(N"ach LEWANDOWSKY.) 

festgestellt und nachdem wir durch vergleichende klinische und anatomische 
Forschung bestimmt haben, welcher Gehirnabschnitt geschädigt sein muß, 
soll Bewußtseinsstörung erfolgen. Zu dieser Forschung liefert folgendes einen 
Beitrag. 

Beschränken wir uns zunächst auf die Zustände mit erhöhtem Hirndruck, 
kurz Hirndruck (Compressio cerebri). Ist dieser Druck dabei überall im 
Gehirn oder nur in einem Abschnitt erhöht? Wir ziehen zur Beantwortung 
dieser ausschlaggebenden Frage die autoptischen Befunde bei Hirnhaut­
entzündung, Hirngeschwulst und Hirnblutung zu Rate: Haben während des 
Lebens nur Herderscheinungen bestanden, so treffen wir bei der Autopsie 
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nur örtlich beschränkte Druck- und Verdrängungs erscheinungen an (S. 39) 
oder es fehlen solche sogar. Waren hingegen während des Lebens Allgemein­
erscheinungen erkennbar, so erweisen sich sämtliche oder doch sehr viele 
Hirnwindungen, namentlich der Wandlappen, als verbreitert und abgeplattet, 
die Hirnfurchen als verschmälert und untief, ja sogar bloß als Linien erkennbar. 
(Wir lassen vorläufig die "Konvexitätsmeningitis" außer Betracht.) Sub­
arachnoide al ist im allgemeinen wenig oder keine Flüssigkeit nach weis bar; 
bei tuberkulöser Hirnhautentzündung häuft sich allerdings in der Gegend 
des Chiasma oft seröses Exsudat an, nicht zu verwechseln mit Flüssigkeit, 
die bei Hydrocephalus internus nach Durchtrennung des Infundibulums aus den 
Hirnkammern strömt. Die Adern in den Hirnhäuten sind das eine Mal erweitert, 
ein anderes Mal verengert, während die kleinsten und kleinen arteriellen Gefäß­
ehen überfüllt sind, wieder ein anderes Mal sind die Hirnhäute blutarm. Die 
Abplattung und Verbreiterung der Windungen weisen auf eine Zunahme des 

Abb. 364. Stark erweiterte Seitenkammern des Gehirns bei innerem Wasserkopf, der 
langsam zugenommen hat, so daß keine Anämie der Pialgefäße, aber geringe venöse Stauung 

besteht. 

Hirnumfanges durch Druck von innen nach außen hin. Wodurch entsteht dieser 
abnorm hohe Druck? Zur Beantwortung dieser Frage müssen wir die einzelnen 
Fälle gesondert untersuchen: 

Bei tuberkulöser Hirnhautentzündung, die man einseitig-fehlerhaft 
als "basale" bezeichnet, finden wir Hirnkammern, die mehr oder weniger stark 
erweitert sind durch Anhäufung von seröser Flüssigkeit, welche wohl besonders 
von den entzündeten Plexus chorioidei geliefert wurde. Dieser innere Wasser­
kopf bedingt erhöhten Hirndruck, die seröse Flüssigkeit preßt das Gehirn all­
seitig mit gleicher Kraft (hydrostatischem Druck) gegen die Schädelwand an. 
Zu diesem Exsudat mischt sich allmählich Transsudat (s. weiter unten). Die 
Windungen der Wandlappen zeigen die stärkste Abplattung, indem die 
Hirnkammern hier der Oberfläche am nächsten liegen, so daß sich der Druck 
nach der Oberfläche hin nicht über soviel Punkte verteilt wi.rd wie im ventralen 
und dorsalen Abschnitt des Gehirns. Daß in der Tat die Allgemeinerscheinungen 
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von dem erhöhten intraventrikularen Flüssigkeitsdruck abhängig sind, erhellt 
in manchen Fällen aus der Abnahme, ja dem Schwund dieser Erscheinungen 
(Bewußtseinsstörungen, Kopfschmerz usw.) nach Entziehung einer gewissen 
Flüssigkeitsmenge durch Lumbalpunktion. Nach einiger Zeit können sie aller­
dings durch erneute Flüssigkeitsanhäufung in den Hirnkammern wiederkehren. 
Beiläufig sei hier bemerkt, daß eine solche Entleerung einer gewissen Flüssig­
keitsmenge nicht immer die krankhaften Erscheinungen beeinflußt, wahrschein­
lich dann nicht, wenn diese einer Schädigung des Gehirns durch fibrinöses 
oder zelliges Exsudat oder unmittelbar durch das tuberkulöse Gift zuzuschreiben 
sind. Fehlt aber eine solche Schädigung und finden sich in den Hirnhäuten 
bzw. im Gehirn nur Miliartuberkel und seröse Flüssigkeit, so ist die Möglichkeit 
eines Wachstumsstillstandes der an und für sich harmlosen Knötchen und die 
einer (klinischen) Heilung durch wiederholte Lumbalpunktion bzw. Balkenstich 
(s. unten) zu beachten. Selbstverständlich muß eine genügende Verbindung 
zwischen Hirnkammern und spinalem Subarachnoidealraum bestehen, soll der 
Lendenstich gelingen. 

Häuft sich nur in einer Seitenkammer Flüssigkeit unter gewissem Druck 
an, so dringt sie durch das Foramen Monroi in die andere Seitenkammer und 
erweitert diese durch den gleichen Druck. Wir können uns hiervon überzeugen, 
indem wir (an einer Leiche) durch eine Trepanationsöffnung in jedem Wand­
knochen je eine metallene Röhre passend in eine Seitenkammer einführen und 
durch die eine Röhre Wasser unter bestimmtem Druck einpressen. Verbinden 
wir die andere Röhre mit einer vertikalen Glasröhre, so steigt das Wasser in 
dieser bald zu jenem Druck an. 

Entsteht eine Geschwulst oder tritt ein Bluterguß im Gehirn oder 
wenigstens in der Schädelhöhle auf, wobei Blut und Gewebesaft ausgepreßt 
werden, so müssen wir zunächst eine nur auf die Umgebung beschränkte erkenn­
bare Druckwirkung erwarten, weil sich das Hirn mit Hinsicht auf seine Elasti­
zität mehr dem Kautschuk als einer Flüssigkeit nähert und wir gesehen haben 
(S. 39), wie ein beschränkter leichter Druck eine nur beschränkte erkennbare 
Wirkung ausübt. Bedenken wir außerdem, daß allerdings der Hirnstoff, d. h. 
das Gewebe ohne Blut und sonstige frei auspreßbare Flüssigkeit gedacht, 
kaum merkbar zusammendrückbar ist, daß aber das Volumen des ganzen 
Gehirns oder eines Gehirnabschnitts zu- oder abnehmen kann durch Vermehrung 
bzw . Verringerung des Blut- und Lymphgehalts, so verstehen wir, daß kleine 
Geschwülste und Blutergüsse latent bleiben können oder nur Herderscheinungen 
hervorrufen. Andererseits begreifen wir es auch, daß große Geschwülste und 
ausgedehnte Blutungen einen solchen Druck auf das ganze Gehirn ausüben 
können, daß Allgemeinerscheinungen erfolgen. Es sind aber nicht nur der Um­
fang und der Sitz (s. unten) der Geschwulst bzw. des Blutergusses, die ent­
scheiden, ob Latenz besteht oder bloß Herd- oder auch Allgmeinerscheinungen 
auftreten, sondern es ist auch die Geschwindigkeit, womit der Schädel­
inhalt durch Geschwulst oder Blutung zunimmt, von Bedeutung: die Druck­
wirkung hält, ceteris paribus, gleichen Schritt mit ihr, und zwar durch mehrere 
Einflüsse. Zunächst atrophiert das gedrückte Gehirngewebe allmählich, was 
also einige Zeit braucht, ohne daß sich diese Atrophie klinisch kundgeben muß. 
Und diese Atrophie bedeutet Abnahme des Schädelinhalts, die sogar mit seiner 
Zunahme durch Wachstum der Geschwulst gleichen Schritt halten kann, so 
daß merkbare Störungen der Hirnverrichtungen längere Zeit ausbleiben. 
Auch der Druck einer intraventrikularen Flüssigkeitsanhäufung bei chronischem 
Wasserkopf vermag das Gehirn allmählich zu Atrophie zu bringen. Außerdem 
kann in einer Geschwulst, z. B. in einem Gliom, Nekrose mit Erweichung und 
Resorption des erweichten Gewebes erfolgen, was Abnahme der Geschwulst-
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masse bedeutet und sogar dann bedeuten kann, wenn die Geschwulst zugleich 
weiterwächst. Hierdurch einerseits, durch Blutung oder Entzündung in einer 
Geschwulst (Gliom I) andererseits können die Erscheinungen einer Hirngeschwulst 
von Latenz bis zu denen eines starken Hirndruckes schwanken. Vielleicht kommt 
ferner auch eine allmähliche Abnahme der Elastizität gedehnter Membranen 
(Falx, Tentorium) in Betracht. Übrigens sind schon geringere Unterschiede 
der Raschheit, womit die Druckwirkung eintritt, in Tierversuchen von Be­
deutung. Nach TrLMANN kann eine rasch stattfindende Raumbeschränkung 
von 5% schon zu Hirndruckerscheinungen führen, welche bei einer langsamen 
Raumbeschränkung von 14 % fast ganz fehlen. Eine andere Verteilung, vielleicht 
eine vollkommenere Auspressung von Blut und Lymphe aus dem gedrückten 
Gewebe spielt dabei vielleicht eine Rolle. Wir müssen allerdings bedenken, 
daß wir noch nicht wissen, wodurch Druck die Verrichtungen von Hirngewebe 
stört: ob durch unmittelbare mechanische Schädigung (ADAMKIEWIcz) oder 
durch Anämie (BERGMANN) oder durch beides oder gar in bestimmten Fällen 
durch Blutstauung (ALBERT). KUSSMAUL und TENNER riefen durch Schlagader­
unterbindung Anämie des Mittel- und Nachhirns mit Krampfanfällen hervor, 
HERMANN und ESCHER verursachten hingegen, ebenso wie FERRARI, Krampf­
anfälle durch völligen Venenverschluß. Es kommt bei Druck jedenfalls mecha­
nische Schädigung des Hirngewebes neben Kreislaufstörungen je nach der Größe 
des Druckes zur Einwirkung. - Ob ein örtlich beschränkter Druck im Gehirn 
nach allen Richtungen hin dem gleichen Widerstand begegnet oder ob im Gegen­
teil Unterschiede im grauen und weißen Hirnstoff bestehen, ob außerdem 
die Faserrichtung von Bedeutung ist und ob Falx und Tentorium großen Wider­
stand leisten, sind offene Fragen. Ihre Beantwortung ist wichtig für das Ver­
ständnis der Größe des Gebietes, in dem sich eine örtlich beschränkte Druck­
wirkung geltend macht. 

Aber auch mit obigem ist das Auftreten von Allgemeinerscheinungen bei 
Hirngeschwulst und Hirnblutung noch nicht hinreichend geklärt. Allerdings 
wundert uns ihr Auftreten bei einer großen Geschwulst oder bei einem großen 
Bluterguß nicht, besonders dann nicht, wenn sich das Blut in den Kammern 
anhäuft und ein Haematocephalus internus erfolgt unter arteriellem Blutdruck, 
wie bei einer Blutung aus einer eingerissenen Schlagader (Aneurysma). Treten 
nach Hirnblutung nicht direkte, sondern auch indirekte und Allgemein­
erscheinungen auf und findet dann Resorption des Blutes statt, so schwinden 
zunächst die Allgemeinerscheinungen, dann die indirekten und am spätesten, 
wenn überhaupt, die direkten Erscheinungen. Diese können jedoch bestehen 
bleiben, indem sie die Folgen der Vernichtung eines Hirnteils durch den Blut­
austritt sind. Demgegenüber ist aber ein Mißverhältnis zwischen dem Umfang 
einer kleinen, z. B. walnußgroßen Geschwulst (oder Bluterguß) und der Stärke 
der Allgemeinerscheinungen nicht selten, besonders wenn die Geschwulst in 
der hinteren Schädelgrube sitzt. Herderscheinungen im engeren Sinne 
können dann sogar fehlen, während starke, ja tödliche Allgemeinerscheinungen 
auftreten 1 Die Bedeutung dieses Sitzes erscheint ohne weiteres begreiflich für 
die Störungen des Pulses, der Atmung und für das Erbrechen, weil die be­
treffenden Zentren eben in der hinteren Schädelgrube liegen. Wie verstehen 
wir aber die häufig und früh auftretende Stauungsparille in solchen Fällen? 
Und die Bewußtseinsstörungen? Bei der Sektion finden wir auch in diesen 
Fällen verbreiterte und abgeplattete Hirnwindungen und inneren Wasserkopf, 
ähnlich wie bei tuberkulöser Hirnhautentzündung. Bei mäßigem Hydrocephalus 
internus sind nur die Windungen der Wandlappen, bei stärkerem Wasserkopf 
auch frontale und okzipitale Windungen abgeplattet und verbreitert. Diese 
Abplattung und Verbreiterung der Windungen weist darauf hin, daß die 
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Anhäufung der serösen Flüssigkeit in den Hirnkammern bei Hirngeschwulst 
unter abnorm hohem Druck stattfand. Folgende Beobachtungen stützen diese 
Annahme. 

Es kann allerdings innerer Wasserkopf ohne erhöhten Druck bestehen wie 
bei seniler Hirnatrophie. Dabei sind aber die Windungen eben verschmälert, so 
daß Hydrocephalus externus neben H. internus, beides ex vacuo (S. 282), entsteht. 
Daß die Allgemeinerscheinungen bei Hirngeschwulst dem Druck der intraven­
trikularen Flüssigkeit zugeschrieben werden können, geht unzweideutig aus ihrem 
Schwund nach Entfernung einer gewissen Menge jener Flüssigkeit, z. B. bei einem­
nicht zu Entfernung der Geschwulst führenden Eingrüf hervor. Nach einiger Zeit 

Abb. 365. Basilarmeningitis, besonders in der Gegend des Chiasma (Cisterna basaJis et 
ponti~) bei epidemischer Genickstarre (nach JOCHMANN). 

können allerdings die Allgemeinerscheinungen sich wieder einstellen, sobald sich 
von neuem Flüssigkeit in gewisser Menge angehäuft hat, wie ich z. B. an einem Fall 
einer walnußgroßen Hypophysengeschwulst sah. VON BRAMANN hat sogar in 
zahlreichen Beobachtungen nachgewiesen, daß Abfluß einer gewissen Menge Kammer­
wassers durch den "Balkenstich" die Allgemeinerscheinungen einer Hirngeschwulst 
herabzumindern oder gar zum Schwinden zu bringen vermag. Vielleicht vermag 
der Lendenstich gleiches zu leisten, solange die Kammerflüssigkeit mit dem spinalen 
Subarachnoidealraum in freier Verbindung steht. Man kann diese Druckwirkung 
des inneren Wasserkopfes auf das Gehirn eine Fernwirkung der Geschwulst nennen. 
Erkennen wir von diesem Gesichtspunkt aus die Bedeutung des inneren Wasser­
kopfes für das Auftreten von Allgemeinerscheinungen, so verstehen wir auch das 
plötzliche Auftreten von allgemeinen tödlichen Druckerscheinungen, sobald ein 
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bis daher latenter oder doch nur vermuteter eitriger EntzÜlldungsherd sich ver· 
größert und zu akuter Meningitis mit innerem Wasserkopf führt·- wie ich bei der 
Sektion feststellte, wie z. B. in dem in Abb. 135 abgebildeten Fall. 

Es ist möglich, daß Druckerscheinungen nach Balkenstich einige Zeit aus· 
bleiben, indem das Gehirn durch Atrophie an Volumen abgenommen hat, so daß 
die Geschwulst an Umfang bedeutend zunehmen muß, soll sie wiederum Druckerschei­
nungen bewirken. 

Die epidemische Zerebrospinalmeningitis setzt oft, ihrem nasolymphogenen 
Ursprung entsprechend, an der Hirnbasis ein (Abb. 365) und schreitet von hier aus 
weiter fort, so daß anfangs Funktionsstörungen von Hirnnerven, besonders der 
Sehnerven (bis zur Erblindung) und der Augenmuskelnerven (Nystagmus, Schielen) 
und später innerer Wasserkopf mit Allgemeinerscheinungen auftreten. In anderen 
Fällen jedoch findet man das Exsudat vor allem subarachnoideal, mitunter als 
"Eiterhaube" an dem Frontallappen. In diesen Fällen kann Wasserkopf fehlen, 
ebenso wie mancher " Konvexitätsmeningitis" , auch der traumatischen (s. unten). 

Wir unterscheiden somit einen exsudativen, einen transsudativen 
(mit oder ohne erhöhten Hirndruck) und einen exsudativ-transsudativen 
Wasserkopf (S. 918). 

Wodurch und wie entsteht der innere Wasserkopf bei Hirngeschwulst ? 
Bei der tuberkulösen Hirnhautentzündung tritt zunächst kollaterales seröses 
Exsudat (um Miliartuberkel in den Plexus chorioidei) aus in die Hirnkammern 
oder es entsteht ein Transsudat durch Blutstauung in den Plexus infolge von 
Druck des basalen Exsudates in der hinteren Schädelgrube. In der Umgebung 
einer Hirngeschwulst mag dann und wann seröse Entzündung vorkommen, 
sie fehlt häufig ganz oder sie kommt doch nicht für die Entstehung des 
inneren Wasserkopfes in Betracht, weil sie zu tief unter der Hirnoberfläche 
sitzt. Was erzeugt denn in solchen Fällen den inneren Wasserkopf? Man 
hat schon in vielen Versuchen die Wirkung einer Erhöhung des intrakranialen 
Drucks studiert, indem man bei Hunden einen Druck auf die Dura oder die 
gewölbte Hirnoberfläche nach Entfernung dieser Hirnhaut ausübte, und zwar 
entweder durch ein Säckchen mit Quecksilber oder durch Einführung von Flüssig­
keit in den subarachnoidealen Raum, wobei die Hirnoberfläche durch ein in den 
Schädel eingesetztes Glasfenster (nach dem Verfahren von RAVINA und DON­
DERS) beobachtet wurde (CUSHING). SAUERBRUCH setzte die entblößte ge­
wölbte Hirnoberfläche einem allmählich zunehmenden Luftdruck in der pneu­
matischen Kammer aus. Als erste Erscheinung eines allmählich zunehmenden 
Druckes erweitern sich die Venen der Hirnhäute, nach SAUERBRUCH bei einem 
Druck von 15-20 mm Hg, später verengern sie sich und bei einem Druck 
von etwa 100 mm Hg tritt Anämie ein, welche jedoch wieder schwinden 
kann ("Selbstregelung"). Auch der Längsblutleiter schwillt anfangs an, und 
zwar in dorsoventraler Richtung, später verengert er sich in der gleichen Rich­
tung. Beachtung verdient, daß CUSHING Quecksilber in einem Säckchen bis zu 
1/6 des Schädelinhalts ohne bedrohliche Erscheinungen einführen konnte. All 
diesen Zahlen kommt selbstverständlich eine nur relative Bedeutung zu. Ein 
innerer Wasserkopf trat jedoch in diesen Versuchen nicht ein, so daß man den 
"Liquordruck" als Faktor des allgmeinen Hirndrucks überhaupt nicht oder nicht 
genügend gewürdigt hat. Die Frage nach der Entstehung und Bedeutung des 
inneren Wasserkopfes bleibt somit noch zu beantworten. 

Änderungen der Blutfülle der Hirnhautgefäße wie in obigen Versuchen 
treffen wir auch bei Meningitis tuberculosa, sowie bei Hirngeschwulst mit all­
gemeinen Druckerscheinungen an. Und zwar finden wir bei tuberkulöser 
Hirnhautentzündung folgende Typen verschiedener Grade und Gruppen von 
Druckerscheinungen: 1. Geringen inneren Wasserkopf, wenig abgeplattete 
und verbreiterte Windungen, stark erweiterte, besonders große Venen, also: 
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nicht stark erhöhten Hirndruck. 2. Stärkeren Wasserkopf, mehr abgeplattete 
und verbreiterte Windungen, engere große Venen, aber erweiterte kleinere 
Gefäßehen, also stärker erhöhten Hirndruck. 3. Starken Wasserkopf, stark 
abgeplattete und verbreiterte Windungen und Anämie, also stark erhöhten 
Hirndruek. Sind diese Schlußfolgerungen mit Hinsicht auf den Zusammenhang 
zwischen Hirndruck und Blutfülle bei Hirnhautentzündung berechtigt? Wie 
entstehen diese Änderungen der Blutfülle ? Wirkt ein allmählich zunehmender 
Druck gleichstark auf die Außenwand aller Gefäße ein, so werden sich die 
Gefäße mit dem niedrigsten Blutdruck am ehesten merkbar verengern, gleich­
gültig, wie dick ihre Wand ist (S. 58), wenn nur alle Gefäße sich gleich frei er­
weitern und verengern können: Der supraatmosphärische Blutdruck ist die 

PI~xus spina/. int 

Abb. 366. Hirnvenen und Blutleiter. Die Vena magna GALENI hat einige Seitenzweige. 
(Erweitert nach HEITZMANN -ZUCKERKANDL.) 

einzige Kraft, welche der Gefäßverengerung widerstrebt, das gespannte Gefäß 
erstrebt sogar Verengerung. Auch gleichgültig ist es offenbar, ob dieser Druck 
auf die Hirnhautgefäße in einer Richtung von der Dura nach innen (wie in obigen 
Versuchen) oder von innen nach außen (wie beim inneren Wasserkopf) einwirkt. 
Nun ist der Blutdruck im Bulbus iugularis, d. h. im intrakranialen Venen­
abschnitt, der dem Herzen am nächsten liegt, am niedrigsten. Nimmt der intra­
kraniale Druck überall gleich und allmählich zu, so wird sich somit der Bulbus 
zuerst und dann die Blutleiter und Hirnhautvenen, der Längsblutleiter in dorso­
ventraler Richtung verengern. Dabei wird die Verengerung im allgemeinen 
um so stärker sein, je niedriger der Blutdruck im Gefäß ist. Durch Verengerung 
des Bulbus und der Blutleiter werden sich die Hirnhautvenen erweitern, indem 
der Abfluß ihres Blutes erschwert wird. Je nachdem der intrakraniale Druck 
zunimmt, vel'engern sich kleinere Venen, sodann Kapillaren, während sich 
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die Gefäße stromaufwärts erweitern; schließlich verengern sich auch kleinere 
und größere Schlagadern. Die Verengerung kriecht gleichsam stromaufwärts, 
bis schließlich Anämie erfolgt. So verstehen wir die oben erwähnten Versuchs­
ergebnisse und die Erscheinungen bei tuberkulöser Hirnhautentzündung, wenn 
wir annehmen, daß bei letzterer Hirndruck und Wasserkopf gleichen Schritt 
halten. Dies wird allerdings nicht immer im gleichen Maße zutreffen, indem 
auch die Raschheit der Flüssigkeitsanhäufung von Bedeutung und sicher nicht 
immer gleich ist. So kann der innere Wasserkopf bei langsamem Verlauf und 
starker Hirnatrophie bedeutend werden ohne erhebliche Erhöhung des Hirn­
druckes. Aus obigem folgt, daß ein allmählich zunehmender örtlich be­
schränkter Druck um so eher Verengerung einer Vene bzw. eines Blutleiters 
mit Blutstauung stromaufwärts bewirken wird, je näher dem Bulbus jugularis 
sich das gedrückte Gefäß findet, gleichgültig, ob eine Geschwulst, ein Bluterguß 
oder etwas anderes, wie ein haselnußgroßer fester Entzündungsherd im Klein­
hirn, den Druck ausübt. Hieraus verstehen wir, warum eben Geschwülste 
in der hinteren Schädelgrube, wo der Bulbus iug. und Blutleiter mit dem 
niedrigsten Blutdruck liegen, am ehesten nicht nur zu der obenerwähnten venösen 
Stauung, sondern außerdem zu innerem "Wasserkopf mit Allgemeinerschei­
nungen als Folge der venösen Stauung führen. Und zwar um so eher, indem 
das stark elastische Tentorium die hintere Schädelgrube überspannt und der 
Fortpflanzung einer Druckerhöhung großen Widerstand leistet, so daß der 
Druck im Kleinhirn rasch ansteigt. Die Entstehung des Wasserkopfes versteht 
sich aus folgendem: 

Der Liquor cerebrospinalis ist Transsudat, geändert durch Plexus­
epithel (s. unten). Wie Gewebesaft wird er wohl größtenteils aus perivaskulären 
Saftwegen in Blutkapillaren und kleinste Venen aufgenommen und zum Teil 
durch den Subarachnoidealraum und die PACcmoNISchen Granula in die Sinus 
und Diploevenen befördert. Nur ein verschwindend kleiner Teil gerät in die 
tiefen Halslymphgefäße : HILL und ZIEGLER konnten nämlich Methylenblau, 
das sie in den Subarachnoidealraum einführten, schon nach 20 Minuten in Magen 
und Harnblase, jedoch erst nach Stunden in den tiefen Halslymphgefäßen 
nachweisen. Blutstauung gewissen Grades bedeutet somit nicht nur vermehrte 
Transsudation, sondern auch Stauung des Liquors, der ins Blut abfließt. Sobald 
durch eine Geschwulst oder Blutung der intrakraniale Druck so zugenommen hat, 
daß venöse Stauung erfolgt, häuft sich Liquor in den Hirnkammern an und es 
entsteht, ohne besondere entgegenwirkende Faktoren (S. 916f.), allmählich 
innerer Wasserkopf. Sobald bei Hirnhautentzündung (s. oben) sichinnererWasser­
kopf gebildet hat, dessen Druck auf Blutleiter und Venen Blut- und Liquor­
stauung bewirkt, mischt sich zum serösen Exsudat Transsudat, das den Wasser­
kopf vergrößert. - Mit der Blutstauung nimmt die Liquorstauung und dadurch 
der Hirndruck zu und es entsteht ein Circulus vitiosus, indem der höhere Hirn­
druck seinerseits die Blutstauung vermehrt. Tritt schließlich durch hohen Druck 
Anämie ein, so ist ein Gleichgewicht für möglich zu erachten, indem die Trans­
sudation abnimmt. Allerdings ein Gleichgewicht bei sehr dürftigem Kreislauf 
und starkem Druck auf das Hirngewebe. 

Über die Liquorbildung ist man noch nicht einig. Manche Forscher betrachten 
sie als Sekretion. Damit meinen wir eine besondere Tätigkeit bestimmter Zellen, 
welche auf Stoffwechsel fußt und eine Absonderung bedeutet. Nehmen wir nun 
an, daß der Liquor ganz oder größtenteils aus den Gefäßen der Plexus chorioidei 
stammt, so müssen wir den Epithelzellen der Plexus, welche diese Gefäße bedecken, 
eine absondernde Tätigkeit zuschreiben. Von dieser Tätigkeit wissen wir aber fast 
gar nichts. Obwohl aus den Versuchen GOLDMANNS hervorzugehen scheint, daß 
dieses Epithel gewisse Farbstoff teilchen, welche in das Blut eingeführt werden, 

Tendeloo .. Allgem. Pathologie. 2. Auf!. 58 



914 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

nicht in den Liquor übertreten läßt, würde diese Tätigkeit doch noch keine Sekretion 
anderer Stoffe bedeuten und keineswegs Transsudation (Filtration + Diffusion) 
bei der Liquorbildung ausschließen. Wir gingen denn auch im obigen von der An­
nahme aus, daß Transsudation ein Faktor von Liquorbildung ist. Damit lehnen wir 
jedoch andere Faktoren, namentlich eine bestimmte Tätigkeit des Plexusepithels, 
vielleicht sogar besondere Eigenschaften der Plexusgefäße, welche die Zusammen­
setzung des Liquors beeinflussen, nicht ohne weiteres ab. 

Ob der Liquor mit dem Gewebesaft bzw. der Lymphe des Gehirns zusammen­
hängt, und wenn ja, wo und wie, ist eine offene Frage. Der Subduralraum hängt 
mit den tiefen Halslymphgefäßen zusammen. Es dringt jedoch nach KEY und 
RETzIUs, auch nach BAUlIi, farbige Flüssigkeit nicht aus dem Subarachnoideal­
in den Subduralraum ein. 

Die Aufnahme des Liquors in venöse Kapillaren und kleine Venen wird be­
greiflich, wenn wir bedenken (S. 758f.), daß der Blutdruck in diesen Gefäßchen 
bedeutend niedriger ist als der in den arteriellen Kapillaren desselben Gebietes, 
daß sich außerdem die Zusammensetzung (osmotischer und Quellungsdruck) des 
Gewebesafts, so auch wohl des Liquors, durch Wechselwirkung mit den Gewebe­
zellen ändert, so daß alle diese Faktoren zusammen einen Rücktritt des Liquors 
in die (venöse) Blutbahn bewirken könnten. Aus Versuchen von KEY und RETzIUs, 
BAUlIi, CUSHING und WEED geht hervor, daß farbige Flüssigkeit, in den Subarach­
noidealraum eingefiihrt, durch die Arachnoidealzotten von PACCHIONI ins Blut 
(der Sinus) aufgenommen wird. Außerdem wird wohl Rücktritt von Liquor in die 
Plexusgefäße stattfinden. 

Ein Teil der Gehirnlymphe wird gewiß durch Lymphgefäße abgeführt, w~lche 
durch das Foramen jugulare die Schädelhöhle verlassen. Die Lymphgefäße werden 
durch Druck in der hinteren Schädelgrube oder an anderen Stellen, z. B. in den 
Hirnhäuten, wahrscheinlich leicht verengt bzw. verschlossen. 

Aus obigem geht hervor, daß eine Geschwulst, ein fester Entzündungsherd 
oder Bluterguß gewissen Umfanges, im Zusammenhang mit ihrem Sitz und 
Entwicklungsgeschwindigkeit, nur Herderscheinungen bewirkt oder gar ver­
borgen bleibt. Mit ihrem Umfang nimmt ihr Wirkungsgebiet zu, so daß bei 
gewissem Sitz und Umfang Allgemeinerscheinungen auftreten, wobei eine 
Stauungspapille und Druckerscheinungen allerdings vorwiegend einseitig 
sein können. Allgemeinerscheinungen können aber schon bei kleinerem Um­
fang erfolgen dadurch, daß eine Geschwulst oder ein Bluterguß durch Druck 
auf Blutleiter oder Vene zu venöser Stauung in den Plexus chorioidei und bei 
genügender Erweiterungsfähigkeit der Hirnkammern (S. 916 f.) zu innerem 
Wasserkopf führt, was beim Sitz in der Nähe des Bulbus am leichtesten geschieht. 
Ein Bluterguß kann besonders rasch von Allgemeinerscheinungen und sogar 
vom Tode gefolgt werden, wenn sich das Blut (nach Durchbruch) in eine Hirn­
kammer ergießt. Dann wird es bald auch in die andere Seitenkammer gepreßt 
und es wirkt der hämostatische Druck, wie beim inneren Wasserkopf, gleich­
mäßig nach allen Seiten. Ein solcher Durchbruch in eine Hirnkammer ist 
nicht selten, wie sich schon aus der großen Häufigkeit der Blutung aus einer Art. 
lenticulostriata versteht. Es kann ein Bluterguß in die Hirnkammer zu Zer­
reißung der Lamina terminalis über das Chiasma führen, so daß sich das Blut 
in den subarachnoidealen Raum verbreitet und die Hirnrinde an vielen Stellen 
durch Druck reizen kann. 

Aber wodurch häuft sich bei Blutstauung durch Geschwulst oder Blut­
erguß Liquor in den Hirnkammern und nicht subarachnoideal an (Hydro­
cephalus ext.)? Weil der Liquor sich aus den Plexus chorioidei bildet und sich 
in den Hirnkammern anhäuft. Die uns zu Gebote stehenden Daten ermöglichen 
zwar folgende Vorstellung, aber noch keine entscheidende Antwort. 

Das venöse Blut wird aus dem Gehirn durch zwei Venensysteme abgeführt: 
ein oberflächliches Venensystem führt es aus den oberflächlichen Hirnteilen 
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den Blutleitern (Sinus long., transv. und sagitt. inf.) zu. Durch die Emissarien, 
welche sich in die Venen der Dura ergießen, sind diese mit Venen der Schädelhaut 
verbunden, welche somit eine kollaterale Abfuhr ermöglichen. Das venöse Blut 
aus dem Innern des Gehirns (Stammganglien, Kammerwandungen) sammelt sich 
in den tiefen Venen der Plexus chorioidei, welche sich in die Vena magna GALENI 
ergießen. Diese führt das Blut in den Sinus rectus, woher es durch den Sin. transv. 
dem Bulb. jug. zufließt. Die Venen des Kleinhirns ergießen sich in die Sin. transv., 
petrosus und occip.; sie sind mit den Plexus spinales int. verbunden. Nehmen wir 
an, was aber nicht sicher erscheint, daß die oberflächlichen und die tiefen Venen 
nur durch die Sinus zusammenhängen, so verstehen wir, daß bei Stauung extra­
kranialen Ursprunges in sämtlichen Hirnvenen (z. B. durch extrakraniale Erschwe­
rung des Blutabflusses aus den V. jugulares) kollaterale Abfuhr durch die Emissarien, 
ferner durch die V. ophthalmica und condyloidea post. eintritt und krankhafte 
Gehirnerscheinungen ausbleiben. Anders aber, wenn der Zusammenhang der V. magna 
Galeni mit den oberflächlichen Hirnvenen durch Verengerung bzw. Verlegung 
eines verbindenden Gefäßes oder Sinus (infolge von Thrombose oder Druck) ver­
ringert bzw. gehoben wird und Stauung in der V. magna Galeni eintritt. Dann 
erfolgt Stauung mit Transsudation in den tiefen Gehirnadern und innerem Wasser­
kopf, während die Abfuhr aus den oberflächlichen Adern und Blutleitern möglich 
ist, solange nicht der innere Wasserkopf sie durch Druck auf Hirnleiter aufhebt. 
Druck des inneren Wasserkopfes erschwert eine subarachnoideale Transsudation, 
somit die Entstehung eines Hydrocephalus ext. Wir müssen im allgemeinen inneren 
Wasserkopf erwarten, wenn Stauung gewissen Grades in den GALENIschen Adern 
entsteht ohne genügende Blutabfuhr durch Seitenbahnen. 

Was wissen wir von Anastomosen zwischen tiefen und 0 berflächlichen 
Hirnvenen ~ Einige Forscher haben Verbindungen von GALENiSchen Venen mit 
Basilarvenen des Hirns (HEDON), von GALENISchen Venenzweigen mit Venen, welche 
sich in den Längsblutleiter ergießen, zwischen GALENiSchen Venenzweigen und Venen 
der Hirnrinde, durch das Centrum ovale hin (TESTUT), beobachtet; man hat aber 
eine ungleich starke Entwicklung der Anastomosen betont. TEsTuT beschrieb 
außerdem mehr als kapillare Verbindungen zwischen Venen und Schlagadern der 
Pia mater, die er aber als "de simples accidents morphologiques" betrachtet. Nun 
ist aber der anatomische Nachweis von Gefäßverbindungen nur dann wichtig für 
unsere Einsicht in das pathologische Geschehen, wenn aus pathologischen Beo b­
achtungen am Menschen und aus Tierversuchen die Rolle erhellt, welche sie bei 
Kreislaufstörungen spielen. Wissen wir doch aus dem Studium der "funktionellen" 
Endarterien (S. 725), daß anatomisch unverkennbare Gefäßverbindungen funktionell 
ganz oder nahezu wertlos sein können. Die Frage nach der funktionellen Bedeutung 
der Anastomosen zwischen tiefen und oberflächlichen Hirnvenen ist somit durch 
ihren anatomischen Nachweis keineswegs beantwortet, sondern eben erst gestellt. 
Sollten sie zur Abfuhr von Blut aus den GALENiSchen Venen genügen, so käme es 
auf die Frage an, ob die Blutabfuhr aus den oberflächlichen Hirnvenen ebenfalls 
durch Erhöhung des intrakranialen Druckes beeinträchtigt werde; und wenn nicht, 
ob denn auch eine vermehrte Blutzufuhr durch diese Venen möglich sei. Bis 
jetzt kenne ich keine Beobachtungen, welche auf das Auftreten dieser Seitenbahn­
abfuhr hinweisen. Unwahrscheinlich wird sie jedenfalls, sobald durch Exsudation 
oder durch Überwiegen der Bildung über die Abfuhr von Transsudat das Gehirn durch 
inneren Wasserkopf an Umfang zugenommen hat. Dann wird selbst im günstigsten 
Fall, d. h. wenn Seitenbahnabfuhr besteht, ein Circulus vitiosus eintreten, indem 
der durch den inneren Wasserkopf steigende intrakraniale Druck die Blutabfuhr 
auch aus den GALENIschen Venen verringert und dadurch der innere Wasserkopf, 
d. h. der intrakraniale Druck, wiederum zunimmt. 

Was geschieht aber bei Druck auf den Bulbus iug. oder Sinus transv. ~ Es 
kommt darauf an, ob die Verbindung zwischen oberflächlichen und tiefen Hirn­
venen eine genügende Abfuhr des Blutes aus letzteren durch die Seitenbahnen 
der ersteren gewährleistet oder ob die Verbindung durch fortgepflanzten Druck 
zuviel verringert ist. Im ersteren Fall wh-d innerer Wasserkopf nicht erfolgen wie 
im letzteren. 

58* 
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Fließt aber bei einsetzender Blutstauung im Sinus rectus kein Blut durch den 
Sinus longit. und die Diploevenen aM Offenbar nicht oder nicht so viel, daß kein 
innerer Wasserkopf durch Blutstauung eintritt. Ob der Widerstand in den Diploe­
venen für einen genügenden Abfluß zu hoch ist, oder ob Stauung im Sinus rectus 
erst anfängt nach Verengerung des Sinus longit., welche erschwerten Abfluß in 
die Diploevenen bedeutet, ist näher zu erforschen. So bald aber ein auch nur geringer 
Hydrocephalus int. entstanden ist, verengert das vergrößerte Hirn oberflächliche 
Hirnvenen und Blutleiter und erschwert dadurch den venösen Abfluß. 

Man darf nicht ohne weiteres annehmen, es sei der innere Wasserkopf nur aus 
Verlegung des _t\.quaeductus SYLVIIOder der Vena magna G. verständlich. Wir haben 
keinen Grund für die Annahme, es bewirke beim Menschen Verschluß des Aquae­
ductus S. oder des Foramen MAGENDII inneren Wasserkopf oder es finde eine spinal­
subarachnoideale Resorption statt. Sicher ist aber, daß die Erscheinungen einer 
tuberkulösen Meningitis durch Lumbalpunktion schwinden können, wenn sie auch 
durch erneuten Hydrocephalus internus zurückkommen können. Es verhindert 
also keine Resorption im spinalen subarachnoidealen Raum die Anhäufung von 
Flüssigkeit in den Hirnkammern, und zwar wahrscheinlich ohne daß Veränderungen 
der Rückenmarkshäute dafür verantwortlich wären. Keine Beobachtung am 
Menschen weist auf eine entscheidende Resorption von Liquor im spinalen Sub­
arachnoidealraum hin. Wahrscheinlich wird auch der Hirndruck bei mancher 
Hirngeschwulst durch Lendenstich schwinden, wenn nur der spinale Subarachnoideal­
raum und die Hirnkammern frei zusammenhängen. Nach einigen Forschern werden 
Kleinhirn und verlängertes Mark durch Druck in das For. occipitale magnum ein­
gepreßt lmd dadurch der Aquäduktus verschlossen. Eine "Druckrinne" zeigt 
das Mark aber oft auch ohne jegliche Erhöhung des intrakranialen Drucks. Eine 
Geschwulst der Hypophyse kann leicht zu innerem Wasserkopf führen; ob durch 
Druck auf die Vena magna GALENI oder durch Druck in der hinteren Schädelgrube. 
bleibe dahingestellt. DANDY und BLACKFAN brachten bei Hunden von 2-6 Monaten 
einen kleinen Wattebausch in den Aquaeductus SYLVII, dt;lr aber nicht sofort, sondern 
erst allmählich durch sich bildende Verwachslmgen verschlossen wurde. Das Lumen 
der Vena magna GALENI wurde angeblich dabei nicht beeinträchtigt. Aus den bei­
gelegten Photogrammen ersehen wir jedoch, daß der Radius des verschlossenen 
Aquäduktus nach einiger Zeit mehr als verdoppelt ist, während der Aquäduktus sich 
auf dem Querdurchschnitt als vollkommen durch den verschließenden Fremdkörper 
ausgefüllt erweist. Dieser Fremdkörper (der Wattebausch) war somit stark ge­
schwollen; ob durch Aufnahme von Liquor oder Exsudat (es traten doch Verwach­
sungen auf), bleibe dahingestellt. Wir müssen aber annehmen, daß der stark schwel­
lende Wattebausch einen Druck auf die Umgebung ausübte, der wohl zu Blut­
stauung in den Plexus chorioidei führte, die außerdem vielleicht auch entzündet 
waren. Diese Versuche beweisen somit nicht, daß Verschluß des Aquäduktus 
bei jungen Hunden ohne weiteres Hydrocephalus int. zur Folge hat. Dies beweist 
auch nicht der Versuch, wo Verschluß des Aquäduktus von unvollständiger Ent­
fernung der Plexus chorioidei gefolgt wurde. Wir wissen noch nicht und nehmen 
nur an, was Sperre der V. magna G. ohne weiteres beim Menschen zur Folge hat ~ 
Fehlt eine genügende Abfuhr des venösen Blutes durch Seiten bahnen, so ist innerer 
Wasserkopf zu erwarten. Versuchsergebnisse von DANDY und BLACKFAN verstärken 
diese Vermutung: Bei 10 Hunden klemmten diese Forscher die V. magna G. ohne 
weiteres ab; nur einmal entstand innerer Wasserkopf, nämlich als die Abklemmung 
viel tiefer, wohl den Seitenvenen vorbei (vgl. Abb. 366) stattfand, so daß keine 
Seitenbahnabfuhr eintrat. Wie der angeborene Wasserkopf entsteht, bleibt hier 
außer Betracht. - Wie Si n us thr 0 m b 0 s e zu Allgemeinerscheinungen führt, 
ist in jedem Einzelfall zu bestimmen. 

Wie verstehen wir aber das Ausbleiben des inneren Wasserkopfes bei 
den S. 911 erwähnten Versuchstieren? Einfach daraus, daß der angewandte 
Druck von der Hirnoberfläche nach ümen eÜlwirkte und die Hirnkammer­
wandungen dermaßen zusammenpreßte, daß der Transsudationsdruck zur Er­
weiterung der Hirnkammern nicht genügte. Es wird ün allgemeinen ümerer 
Wasserkopf nicht auftreten können, wenn die Wände der Hirnkammern auf-
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einandergepreßt werden durch eine Kraft, welche ebenso groß oder größer 
ist als der Transsudationsdruck, gleichgültig, was den Druck ausübt, ergossenes 
Blut, Exsudat oder eine Geschwulst. Hieraus verstehen wir auch das Fehlen 
des inneren 'Wasserkopfes bei "Konvexitätsmeningitis", indem sich an der 
gewölbten Hirnoberfläche und auch wohl an der Basis subarachnoideal, aber 
auch wohl in der Pia Exsudat anhäuft, welches das Gehirn von außen nach innen 
zusammenpreßt. Schwellung des Hirngewebes durch Hyperämie, albuminöse 
Entartung oder Exsudat kann die Druckwirkung auf die Kammerwände 
vermehren. Auf einem horizontalen Durchschnitt können die Hirnkammern 
nur als Spältchen erkennbar sein, obwohl die dunkelblauroten Plexus chorioidei 
durch Stauung strotzend mit Blut gefüllt sind. Ich habe in solchen Fällen wohl 
ausgetretene Leukozyten, aber kein flüssiges Exsudat in den blutreichen 

Abb. 367. Glioma cerebri (links im Bild) der rechten Hirnhälfte. Die hellsten Flecke 
deuten nekrotisches Geschwulstgewebe an. Die linke Hirnkammer ist erweitert (links­

seitiger innerer Wasserkopf). Die Wandung der 3. Hirnkammer ist verdrängt. 
Die Hirnwindungen sind abgeplattet und verbreitert. 

Plexus chorioidei angetroffen. Selbstverständlich ist in solchen Fällen keine 
Beeinflussung der Allgemeinerscheinungen durch Lumbalpunktion zu er­
warten. Man darf jedoch nicht ohne weiteres jede Zerebrospinalmeningitis als 
eine Konvexitätsmeningitis im obigen Sinne betrachten. Sie kann es nur 
dann sein, wenn nicht schon früh eine zellige bzw. zelligeitrige Entzündung 
der Plexus chorioidei mit Anhäufung von kollateralem serösem Exsudat mit 
oder ohne Vermehrung des Transsudats in den Seitenkammern eintritt. Eine 
solche seröse oder sero-fibrinöse, auch zellige Entzündung der Plexus kommt 
bei epidemischer Meningitis vor. Ödematöse oder sonstige diffuse Schwellung 
des Gehirns wir-d ebenfalls die Entstehung eines inneren Wasserkopfes er­
schweren. Von demselben Gesichtspunkte aus verstehen wir den einseitigen 
Hydrocephalus int., dem wir wiederholt begegnen (Abb. 367) bei einer 
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Geschwulst oder Blutung, welche nur die Erweiterung der gleichseitigen Hirn· 
kammer verhindert. Pachymeningitisches Exsudat kann, ähnlich wie eine 
Geschwulst, Druckerscheinungen ergeben usw. Bei tuberkulöser Hirnhaut· 
entzündung häuft sich manchmal Exsudat in den Cisternae subarachnoideales 
basalis et pontis an, außer innerem Wasserkopf. Dieser entsteht durch Ex· 
sudation oder (und) Transsudation in den Plexus, letztere infolge von Druck 
auf basale Venen. 

Einige Allgemeinerscheinungen, wie das Erbrechen, die Stauungspapille 
usw. sind als Herderscheinungen zu betrachten. Geben die vorliegenden Beob· 
achtungen einen Hinweis auf den Sitz des Bewußtseins ~ Nein. Wir brauchen 
genauere klinische und anatomische Beobachtungen von beschränkter Schädi· 
gung verschiedener Hirnteile mit Bewußtseinsstörungen und ohne solche, bevor 
wir entscheiden können, ob das Bewußtsein n ur bei allgemeiner oder sehr aus· 
gedehnter Hirnschädigung oder auch wohl durch Schädigung eines bestimmten 
beschränkten Hirnteils leidet. Nach den bisherigen Beobachtungen treten 
Be"wußtseinsstörungen nur ein bei sichtbaren Druckerscheinungen zum min­
desten der Scheitellappen und ihrer Umgebung, also bei ausgedehnter Schädi· 
gung, und zwar nicht nur der Rinde, aber auch anderer Hirnteile. Aber die 
erforderliche Mindestschädigung vermögen wir noch nicht anzugeben. Der 
Angriffspunkt der betäubenden Gifte ist zur Zeit auch noch unbekannt. 

Die Stauungspapille kann bei einer Geschwulst an der Schädelbasis fehlen, 
während sie bei einer gleich großen Geschwulst in der hinteren Schädelgrube, aber 
mit innerem Wasserkopf vorkommt. Es kann nämlich im allgemeinen Stauungs· 
papille auftreten (ohne daß wir die Größe des erforderlichen Druckes anzugeben 
vermögen): 1. Durch Druck einer Geschwulst bzw. eines Blutergusses oder Exsudates 
in der mittleren Schi1delgrube auf die Lymphscheiden des Chiasma bzw. des Seh· 
nerven. 2. Durch Druck des sich hervorwölbenden Bodens der bei innerem Wasser· 
kopf erweiterten dritten Hirnkammer auf jene Lymphwege. 3. Indem die Hirnrinde 
durch inneren Wasserkopf gegen den Sehnerven gepreßt wird. 4. Durch Fortpflan­
zung des erhöhten subarachnoidealen Flüssigkeitsdruckes in den gleichnamigen 
Sehnervelll'aum, was wahrscheinlich bei Hirnhautentzündung vorkommt. AbeT 
auch die zweite und dTitte Möglichkeit können bei Hirnhautentzündung verwirk­
licht weTden, so daß Stauungspapille verschiedenen Grades entsteht. 5. Peri­
neurales Exsudat (um den SehneTven) kann auch Stauungspapille bewirken. 

Sofort oder sehr bald nach Eröffnung der Dura dUTCh Verletzung oder chir­
UTgischen EingTiff kann Gehirn aus deI' Öffnung austreten. Dieser primäTe Hirn­
vorfall (Hirnprolaps) entsteht nur dann, wenn der vorfallende Hirnabschnitt 
schon vor dem Einschnitt unteT abnorm hohem Druck stand. Der sekundäre 
Hirnprolaps tritt hingegen erst allmählich ein, häufig erst lange Zeit nach trauma­
tischer Eröffnung der Schädelkapsel. Er eTfolgt, wie SCHIFONE und BLEGVAD 
bei ihTen Versuchstieren fanden und SCHROTTENBACH am menschlichen Hirnvorfall 
bestätigte, nUT durch örtliche entzündliche Hirnschwellung, nämlich durch ent­
zündliche Hyperämie, Blutungen, ZellveTmehrung, Ödem. 

Wir wollen jetzt die Faktoren der zweiten Gruppe, welche Allgemein­
erscheinungen durch Stoß bewirken, nämlich die Hirnerschütterung (Commotio 
cerebri) und die Hirnquetschung (Contusio cerebri) besprechen. KOCHER be· 
zeichnet die Hirnerschütterung (französisch choc) als akute Hirn­
pressung, weil er sie nicht als ein Hin- und Herschwingen, sondern als eine 
einmalige heftige Zusammenpressung des Gehirns durch einen Stoß oder 
Schlag betrachtet. Die Erscheinungen treten plötzlich ein, im Gegensatz zur 
allmählichen Entstehung und Zunahme der Erscheinungen der im obigen be­
handelten Hirndruckerhöhung. Sowohl klinisch wie anatomisch und ursäch­
lich sind Hirnerschütterung und Hirnkontusion nicht scharf voneinander abzu­
grenzen. Es gibt aber eine typische Hirnerschütterung, die sich durch sofortige 
Bewußtlosigkeit oder wenigstens Bewußtseinsstörung -- ohne welche man 
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keine Rirnerschütterung annehmen darf -, Erbrechen, Verlangsamung, sogar 
zeitliches Aufhören der Atmung und des Pulses (wenigstens einen unfühlbaren 
Puls, der dann allmählich zurückkehren kann), Sinken des Blutdrucks (hingegen 
Steigen des Blutdrucks bei gelinder Kommotion) und manchmal durch gewisse 
Ausfallserscheinungen der Erinnerung (GUSSENBAUER) auszeichnet. Diese 
Ausfallserscheinungen stellen eine "retrograde" Amnesie dar: Erinnerungsbilder 
yon kurz vor dem Unfall, mitunter sogar solche aus dem zweitletzten Tage sind 
ausgelöscht. Hyperthermie kann auftreten; nach Wiederkehr des Bewußtseins 
empfindet der Patient oft Kopfschmerz. Bei der Sektion findet man nur all­
gemeine Hyperämie und kleine Blutaustritte oder es fehlen anatomische Ver­
änderungen. Manchmal sind solche jedoch mikroskopisch nachweisbar (S. 49). 

Die Hirnquetschung tritt auf, wo die Gewalt auf den Schädel auftrifft 
oder (und) an einer gegenüberliegenden Stelle (par contrecoup.). Sie kenn­
zeichnet sich durch Herderscheinungen infolge von Zertrümmerung eines 
Hirnteils, in der Regel mit Blutaustritt, wie Kontusion überhaupt. Der Blut­
E'rguß kann den Hirndruck erhöhen. Nun steht manchmal Kommotion neben 
Kontusion, d. h. allgemeine Hyperämie mit ganz ""inzigen Quetschherden oder 
mit ausgedehnterer Quetschung. Dabei können klinische Erscheinungen einer 
Kontusion fehlen. Solche Kombinationen deutet KOCHER als Hirnquetsch­
pressungen an. Außerdem kann Schädelbruch, Eindrückung des Hirns durch 
ein Knochenstück usw. bestehen. Nicht selten ist die Fractura baseos cranii 
oder ein anderer Knochenbruch par contrecoup nach einem Fall oder Schlag 
auf den Kopf (S. 49). 

Was bewirkt nun Hirnerschütterung und Hirnquetschung und wie ent­
"tehen sie? Beides bewirkt ein kräftiger stumpfer S t 0 ß durch einen Schlag 
p1it einem stumpfen Gegenstand oder einen Fall auf einen solchen. Treffe der 
Gegenstand nur auf eine kleine Fläche des Schädels auf, so soll nach einer An­
nahme nur Hirnquetschung erfolgen, während Hirnerschütterung nur auftrete 
durch ausgedehnte Hirnschädigung, nach einem Stoß auf eine größere Schädel­
oberfläche. Diese Annahme bedarf aber wohl einiger Einschränkung: Einmal 
wird nur als hohe Ausnahme, und zwar, gegeben die nahezu kugelige Gestalt des 
Schädels, nur dann ein Stoß auf einen größeren Teil des Schädels auftreffen, 
wenn der Gegenstand, mit dem deI" Schädel zusammenstößt, entsprechend hohl 
ist. Andererseits tritt Erschütterung auch bei einer kleineren Stoßfläche ein, 
welm nur die Stoßkraft groß ist. Daß Hirnquetschung auch bei großer Stoß­
fläche entstehen kann, sei nur noch erwähnt. Die Biegbarkeit und damit die 
Eindrückbarkeit des Schädelknochens ist dabei von Bedeutung; sie nimmt 
mit dem Lebensalter ab. Wird der Schädelknochen durch einen stumpfen 
Stoß eingedrückt, so kann er ohne weiteres zurückschnellen, es kann aber 
auch die Tabula vitrea zerbrechen, Knochensplitter abspringen und in das 
Gehirn eindringen. Wahrscheinlich pflanzt sich der Stoß im Gehirn, ähn­
lich wie im Kautschukblock, in einem zylinder- oder kegelförmigen Gebiet 
fort, dessen Grundfläche mit der Stoßstärke und durch Wiederholung desselben 
Stoßes zunimmt. Seine Kr-aft ist aber in der Stoßrichtung am größten (S. 49). 
Durch einen heftigen Stoß, der Hirnerschütterung be"wirkt, steigt der intra­
kraniale Druck an. V gl. ferner S. 920f. 

HORSLEY und KRAMER wiesen eine solche intrakraniale Druckerhöhung un­
mittelbar nach. Auch die Beobachtung, daß das Gehirn beim Schuß durch eine 
zuvor angelegte Trepanationsöffnung herausgeschleudert wird, wird durch die An­
nahme einer intrakranialen Druckerhöhung verständlich. Ebenso das Versuchs­
ergebnis FERRARIS: Glasplättchen, die in das Gehirn eingebracht waren, zerbrechen 
auch ohne sichtbare Verletzung des Knochens und auch in anderer Richtung als 
die des Stoßes. IJetzteres beweist jedoch nicht eine gleichmäßige Fortpflanzung 
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des Stoßes in allen Richtungen, weil doch ein Glasplättchen durch verschieden 
große und verschieden gerichtete Kräfte zerbrechen kann, wohl eine Fortpflanzung 
in verschiedenen Richtungen (vgl. die seitlichen HervorwOlbungen in Abb. 10). 

KOCHER hat mit MAAssLAND und SALTIKOFF Commotio cerebri zu bewirken 
versucht, indem sie einen in eine Trepanationsöffnung gut passenden und in der­
selben leicht beweglichen Stahlzylinder plötzlich mit kleineren und größeren Ge­
wichten belasteten: plötzliche Zusammenpressung des Hirns hat Pulsverlang­
samung durch Vagusreizung, bei stärkerem Stoß Herzstillstand, bei noch stärkerem 
Druck jedoch einen kleinen häufigen Puls (zentralen Vaguslähmungspuls), Erbrechen 
(dmch Reizung des Brechzentrums) und sofortigen Atemstillstand zm Folge. Mit 
Aufhebung des Drucks erscheint die Atmung wieder. Nach Vagusdmchschneidung 
vermag ein Stoß Herzstillstand nicht zu erzielen. Die Herzwirkung kann dann 
aber, wahrscheinlich dmch Kreislaufstörungen in folge des Atemstillstandes, auf­
hören. DURET erzielte verschiedene Grade von Hirnerschütterung, indem er Flüssig­
keit in verschiedener Menge, unter verschiedenem Druck und mit verschiedener 
Schnelligkeit an verschiedenell Stellen des Schädelraums einspritzte. - FRANQOIs 
PRANCK unterband bei Hunden die 4 Halsschlagadern, unterhielt einen künstlichen 
Kreislauf mit defibriniertem Blut und bewirkte dann dmch plötzliche Einführung 
von 4 ccm in ein distales Karotisstück einen vorübergehenden Herzstillstand mit 
starkem Pallen des arteriellen Blutdrucks. - DEUCHER und TILANUS konnten durch 
Verhämmerung des Schädels, nicht aber anderer Körperteile, auch nach Ausfluß 
der Zerebrospinalfliissigkeit (dmch Eröffnung des Lig. obtmatorium) Verlang­
samung von Atmung und Puls, Verengerung der Pupillen wie im Reizstadium 
des Hirndrucks hervorrufen, wahrscheinlich dmch unmittelbare mechanische Reizung 
der entsprechenden Zentren. KOCH und FILEHNE konnten sogar ein Tier töten dmch 
regelmäßige Verhämmerung des Schädels (2 Schläge per Sekunde während einer 
Stunde). Irgendeine Veränderung des Hirns war nicht nachweisbar. Verhämmerung 
ist jedoch etwas anderes als ein einziger heftiger· Schlag, der beim Menschen doch 
Hirnerschiitterung zu bewirken vermag. Sie macht allerdings Schwingen des lehm­
artigen, wenig schwingungsfähigen Hirm;toffes wahrscheinlicher. 

Was bedingt die klinischen Erscheinungen der Hirnerschüt­
terung ? Besonders in Fällen, in denen bei der Autopsie und mikroskopisch 
keine Gewebeveränderungen nachweisbar sind, weder Blutungen, noch Quet­
schungen, ist die Annahme molekularer Schwingungen von Ganglienzellen 
und Nervenfasern als Ursprung der Hirnerscheinungen verführerisch. Sie 
sind jedoch ebensowenig nachgewiesen oder auch nur wahrscheinlich gemacht 
worden wie ausgeschlossen. Es ist von vornherein nicht ausgeschlossen, daß 
ein heftiger stumpfer Stoß, wenn auch von einer Verhämmerung zu unterschei­
den, jedoch das Gehirn in Schwingung versetzt. Aber abgesehen davon drückt 
der Stoß (plötzliche Hirnpressung) Blut- und Lymphgefäße ganz oder zum Teil 
leer, wie anscheinend in einer Beobachtung LIT'rRlts. Außerdem wird ein großer 
Hirnabschnitt mechanisch geschädigt. Sowohl die Zusammenpressung der 
Gefäße wie die mechanische Schädigung des Gewebes werden durch die Kaut­
schukblockversuche (S. 48) veranschaulicht. Was von beiden oder ob beides 
die klinischen Erscheinungen bedingt, ist eine offene Frage. Eine unmittelbare 
Schädigung des Gehirns ist erkennbar aus kleinen Blutungen, besonders im 
Gebiete des Stoßes (Verfasser) oder, wenn der Tod nicht sofort, sondern erst 
nach einigen Tagen (G. HAUSER, Verfasser) oder viel später (ÜBERSTEINER und 
ROSENBLATH) eintrat, aus graulichem und gelblichem, gequollenem und erweich­
tem Gewebe, ähnlich den von SCHMAUS im Rückenmark nach Quetschung 
beobachteten gequollenen Achsenzylindern. Es lassen sich Gewebezerreißungen 
vielleicht auch nach sofortigem Tode mikroskopisch nachweisen. Im Gehirn 
des vom Schlächter mit dem Hammer getroffenen Kalbes, das sogleich das 
Bewußtsein verliert, finden wir nicht nur erweiterte Gefäßchen, sondern auch 
Einrisse in deren Wandungen und Blutaustritt in das anstoßende, mehr oder 
weniger zerstörte Gewebe. Solche Befunde bei Mensch und Tier berechtigen 
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zur Betrachtung der Commotio cerebri als eine vielfache mikroskopische Kon­
tusion von Ganglienzellen und Zellgruppen (KOCHER). Auch größere Blutungen 
können hinzutreten (s. unten). Es ist aber eine mechanische Schädigung von 
Ganglienzellen und Nervenfasern nicht ausgeschlossen, die wir zur Zeit noch 
nicht nachgewiesen haben oder gar noch nicht nachzuweisen vermögen. 

Die vorliegenden Beobachtungen über Hirnerschütterung ergeben offenbar 
keinen Hinweis auf den Sitz des Bewußtseins, indem bei Hirnerschütterung immer 
ein größerer Abschnitt des Gehirns, wenn nicht das ganze Organ mehr oder weniger 
geschädigt wird. Es sind hier genaue mikroskopische Untersuchungen erforderlich. 

Ist diese Auffassung der Erscheinungen von Hirnerschütterung als Folgen 
einer plötzlichen Zusammendrückung des Gehirns durch einen Fall oder Schlag 
auf den Kopf richtig, so müssen die nämlichen Erscheinungen auftreten durch 
einen schnellen kräftigen Bluterguß aus einem geborstenen Aneurysma. In 
der Tat trifft dies zu: Eine solche Haemorrhagia cerebri geht mit Apoplexie 
oder Schlagfluß einher: Bewußtlosigkeit usw. oder sogar der Tod erfolgt; bleibt 
der Getroffene am Leben, so geben sich Herderscheinungen, meist eine Hemi­
plegie, allmählich deutlicher kund. Eine Hirnblutung, manchmal gefördert 
durch eine Preßbewegung, verläuft übrigens häufig leichter, indem die Blutung 
beschränkt bleibt und wohl auch langsam vor sich geht: "prämonitorische" 
Erscheinungen wie Schwindel, Gefühl von Schwere in einem Bein, Kopfschmerz, 
der allmählich zunimmt, gehen der Bewußtseinsstörung vorauf. In noch leich­
teren Fällen bleibt Bewußtseinsstörung sogar aus und wird nur etwa eine vor­
übergehende Parese merkbar. Umfang, Geschwindigkeit und Ort der Blutung 
entscheiden. Der volle Schlagfluß mit den Erscheinungen einer Hirnerschütte­
rung ist vor allem die Folge einer Einreißung eines Miliaraneurysmas im Gebiet 
der A. cerebri media mit ihren Zweigen, den Aa. lenticulo-striatae, welche dem 
Nucl. lentiformis und dem Corpus striatum Blut zuführen, relativ weite End­
arterien: die Blutung erfolgt dann in der Capsula interna oder den Stamm­
ganglien, manchmal mit Erguß in die Hirnkammern. 

Wir sahen, daß sich Hirnquetschung durch plötzlich auftretende Herd­
(Ausfalls-)Erscheinungen infolge von herdförmiger Hirnzertrümmerung aus­
zeichnet. Das Bewußtsein ist in typischen Fällen kaum oder nicht gestört, 
wahrscheinlich, indem nur ein kleiner Hirnteil stark getroffen wird. Allerdings 
kann Blutung im Gehirn oder zwischen Knochen und Dura, unter der Stoß­
stelle, den Hirndruck erhöhen. Welcher Hirnteil gequetscht wird, läßt sich 
zur Zeit noch nicht voraussagen: in der Nähe der getroffenen Stelle des Schädel­
knochens oder weit entfernt, an der gegenüberliegenden Stelle in der Nähe der 
Stelle, wo Schädelbruch par contrecoup eintritt oder eintreten kann. Die 
Hirnquetschung par contrecoup ist höchstwahrscheinlich dem geradewegs 
durch das Gehirn und nicht dem durch die Schädelknochen fortgepflanzten 
Stoß zuzuschreiben (S. 51). Abb. 10 veranschaulicht diese Möglichkeit: sie zeigt 
uns Einrisse in den untersten Löchelchen. Dabei mag von Bedeutung sein, 
daß der spezifisch schwerere weiße Hirnstoff die spezifisch leichtere graue 
Rinde gegen den Schädelknochen preßt (TILMANN). Durch den Stoß bekommen 
zwar die beiden Stoffe die gleiche Beschleunigung v; indem aber die Masse m 
pro Kubikmillimeter des spezifisch schwereren weißen Stoffes größer ist als 
die der Rinde, wird auch das Produkt 1/2 m . v 2 , d. h. die Bewegungsenergie 
des weißen Stoffes größer. - Daß ein stumpfer Stoß durch Schub zu Gefäß­
zerreißung führen kann, haben wir gesehen. Außerdem können Blutungen 
dadurch eintreten, daß Blut aus den zusammengepreßten Gefäßen in umgebende 
Gefäße gestoßen wird (S. 732), ähnlich wie die Ekchymosen in der Bindehaut 
bei Keuchhusten usw. In diesem Fall müssen wir die Blutungen außerhalb 
des gequetschten Gebietes erwarten. 
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~ ach CUSHINGS Versuchen bewirkt rascher Nachlaß längerdauernden, sehr starken 
Druckes hochgradige Hyperämie und Blutaustritte (vgl. Aspirationshyperämie). 

Bemerkenswerterweise vermag Embolie oder sogar Thrombose einer Hirn· 
schlagader, welche den Blutdruck in ihrem Stromgebiet plötzlich stark erniedrigt, 
die gleichen Erscheinungen eines "apoplektischen Insults" wie ein starker, rascher 
Bluterguß hervorzurufen. Obwohl ein Thrombus ein Gefäß langsam verengert, 
kann doch der Verschluß durch ein sekundäres Gerinnsel bei Thrombose plötzlich 
stattfinden. Man hat die plötzlich eintretende Bewußtlosigkeit zunächst einer 
Saugwirkung zugeselllieben, jedoch ohne ausreichende Belege. Sodann hat man 
eine "neurodynamische Fernwirkung" (empfehlenswerter als "Schock" oder 
"Diaschise") angenommen, d. h. einen Rückschlag, den viele andere Gehirnteile 
erfahren, wenn ein Gehirnabschnitt bestimmter Ausdehnung und bestimmten 
Sitzes, womit sie durch Bahnen und funktionell verbunden sind, plötzlich durch Ver· 
schluß seiner Schlagader außer Tätigkeit gerät. Das Bewußtsein erlischt dann. 
Ohne die Möglichkeit einer solchen funktionellen Fernwirkung verneinen zu 
können, müssen wir auf eine andere Möglichkeit hinweisen: ischämisch·nekrotisches 
Gewebe von Milz oder Niere schwillt (wahrscheinlich bald nach dem Schlagader· 
verschluß) an, während es feucht wird (S. 727). Dies gilt wahrscheinlich auch für 
Hirngewebe, das dann durch rasche Schwellung einen Druck auf die Umgebung 
ausiibt mit Bewußtseinsstörung usw.; vielleicht sind die Hirnwindungen kaum 
erkennbar abgeflacllt. Es könnte die Leitung in wichtigen Bahnen durch Druck 
plötzlich bedeutend abnehmen ohne erhebliche Schädigung der Rindenzentren. Man 
achte auf Sitz und Umfang des Herdes und auf das Vorhandensein eines Hydro· 
cephalus internus. 

Aus obigen Daten vermögen wir auch die traumatische Spätapoplexie 
(BOLLINGER) zu verstehen: Mehrere Tage nach einer Hirnerschütterung oder Hirn· 
quetschung, welche der Patient schon überstanden zu haben scheint, tritt eine Hirn· 
blutung auf, die dem Leben ein Ziel stecken kann. Eine solche Blutung könnte 
vielleicht durch Einreißen eines traumatischen (jedenfalls nachzuweisenden!) Aneu· 
rysma einer Hirnschlagader erfolgen. Es ist aber auch möglich, daß sie durch fort· 
schreitende Erweichung eines bis daher latenten Quetschherdes entsteht. SCHMAUS 
hatte schon 1890 nachgewiesen, daß traumatische Nekrose im Rückenmark zu 
Erweichung und später Blutung führen kann. Eine subarachnoideale Blutung 
durch einen Schlag (S. 47) kann so langsam vonstatten gehen, daß die Erscheinungen 
erst nach ein paar Tagen einsetzen. Ob die Hirnblutung nur von Herderscheinungen 
oder auch von Allgemeinerscheinungen gefolgt wird, hängt, wie bei jeder Hirnblutung, 
von Sitz und Ausdehnung, von Bluterguß in die Hirnkammern, vom Auftreten bzw. 
Ausbleiben eines inneren Wasserkopfes ab, wie wir auseinandergesetzt haben. -
Ein Quetschherd kann übrigens, bei gewissem Sitz und Umfang, lange Zeit latent 
bleiben, wobei er sich allmählich in eine mit wässeriger Flüssigkeit gefüllte Höhle 
umwandeln kann, ähnlich wie die in Abb. 310. 

Reizung und Schädigung von Zentren und Bahneu. 
Während eine gesonderte Reizung oder Schädigung bis zur Vernichtung 

von Nervenbahnen (Nervenfasern) ohne weiteres oft vorkommt, wie z. B. in 
der inneren Kapsel, den Pyramidenbahnen, im weißen Markmantel des Rücken­
marks überhaupt, im allgemeinen dort, wo keine Ganglienzellen sind, ist eine 
Reizung oder Schädigung der Körper oder Kerne dieser Zellen allein, ohne 
gleichzeitige Einwirkung auf die Fasern, von denen sie umgeben werden ohne 
allerdings mit allen verbunden zu sein, kaum möglich, wofern nicht elektive 
Giftwirkung auf die Zellkörper stattfindet. Wir müssen dies im Auge behalten. 
Reize werden nach BETHE durch die Neurofibrillen, nicht durch den peri­
fibrillären Stoff fortgeleitet. Ohne auf weitere Einzelheiten einzugehen, erinnern 
wir an die Einteilung der Nervenfasern (Bahnen) in Assoziationssysteme, 
welche die verschiedenen Rindenabschnitte der gleichen Hemisphäre, Kom­
missurensysteme, welche gleichnamige Teile der beiden Hemisphären mit-
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einander verbinden, und Projektions- oder Stabkranzsysteme, welche 
kortikofugale und kortikopetale Verbindungen der Großhirnrinde mit den 
mehr distalen Teilen des Nervensystems und durch diese auch mit der Körper­
peripherie darstellen. Die Muskeln und die peripheren Endigungen der afferenten 
Nerven (Auge, Tastkörperchen usw.) bleiben hier außer Betracht. 

Nicht nur Gifte verschiedener Natur, mitunter mikrobiellen Ursprunges, 
sondern auch Druck und Dehnung durch eine Geschwulst, Exsudat, Transsudat, 
Gewebeschwellung infolge von Entartung, Nekrose, Entzündung oder Ödem, 
können Nervenfasern oder Zentren reizen oder schädigen. Wir denken uns 
ein Zentrum als eine, mitunter große Gruppe von funktionell miteinander 
verbundenen Ganglien- oder Nervenzellen, vielleicht auch Gliazellen, wie z. B. 
das Atemzentrum (S. 832). Diese Zellen können, müssen aber nicht funktionell 
gleichwertig sein. Wir reden von "Reizung", wenn die Einwirkung die Lebens­
äußerung verstärkt, von "Schädigung", wenn sie sie abschwächt. Reizung 
bedeutet aber wahrscheinlich eine sehr geringe dissimilatorische Schädigung 
der Zelle. 

Bei allerlei Wirkungen können Gefäßnerven eine große Rolle spielen. 
Wir haben früher schon bemerkt, daß die Abgrenzung eines Zentrums schwer 
ist. Dies gilt auch für die vasomotorischen Zentren im verlängerten Mark 
(LUDWIG) und im Rückenmark (GOLTZ). Beweise für das Vorkommen eines 
vasomotorischen Zentrums in der Hirnrinde fehlen; L. R. MÜLLER und GLASER 
wiesen jedoch ein tonisch wirkendes Gefäßzentrum nach, das dem zentralen 
Höhlengrau und dem Infundibulum nahe gelegen ist. Die GOLTzschen spinalen 
Zentren werden nicht nur durch das kraniale vasomotorische Zentrum und 
durch afferente sensible Reize, sondern auch unmittelbar durch Stoffe und 
Reize beeinflußt. In den Nervengeflechten, welche Organgefäße umspimlen, 
finden sich ferner Gruppen von Ganglienzellen, aber nie an den Gefäßen der 
Gliedmaßen. Den Schmerz bei Unterbindung von Gefäßen und beim Aorten­
aneurysma vermögen wir daraus zu verstehen. Wir wissen aber von der all­
gemeinen Pathologie der Vasomotoren recht wenig. Bei zerebraler Hemiplegie, 
besonders wenn ihr Ursprung in der Brücke, in Pedunduculus cerebri oder 
Capsula interna sitzt, wird das gelähmte Glied zunächst wärmer, später kälter. 
Querdurchtrennung des Rückenmarks hat eine um so stärkere Vasomotoren­
lähmung zur Folge, je höher sie stattfindet. Ob beim Menschen ähnlich wie 
beim Versuchstier die Tätigkeit durch mehr distale Zentren übernommen wird, 
wissen wir nicht. 

Unvollkommene oder vollkommene Ver ni c h t u ng eines exzitomotorischen 
oder eines Sinneszentrums in der Hirnrinde oder eines Teils der dazu gehörigen 
kortikofugalen bzw. kortikopetalen Bahn bedeutet Lähmung (Parese oder 
Paralyse) des entsprechenden Muskels bzw. Abschwächung oder Aufhebung der 
entsprechenden Sinnestätigkeit, also Gefühllosigkeit (Anästhesie) oder ver­
ringerte Empfindlichkeit (Hypästhesie), aufgehobene oder verringerte Schmerz­
empfindlichkeit (Analgesie, Hypalgesie), Erblindung, Taubheit usw., voll­
kommen oder unvollkommen, je nach der Ausdehnung der Schädigung. Die 
übrigen Erscheinungen hängen vom Angriffspunkt der Schädigung ab. So 
sind die Erscheinungen der Vernichtung eines Zentrums in der Hirnrinde andere 
als die der Vernichtung eines Kerns (eines Hirnnerven) oder als die eines 
motorischen Kerns in einem Vorderhorn des Rückenmarks, auch als die eines 
peripheren Nerven, obwohl in all diesen Fällen der vom geschädigten Nerven 
innervierte Muskel gelähmt wird. Man verteilt nämlich die motorische Bahn 
in drei Teile: der erste oder intrakortikale Teil liegt in der Rinde, der zweite Teil 
(die Pyramidenbahn) fängt bei den BEETzschen Pyramidenriesenzellen auf der 
Grenze von Hirnrinde und -mark an und endet gerade vor den motorischen 



924 Allgemeine Störungen der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Zellen in den Hirnnervenkernen bzw. vor den vorderen motorischen Ganglien­
zellen des Rückenmarks (zentrales Neuron); der dritte oder periphere Teil 
stellt das periphere Neuron bis zum Muskel dar. Zu den intrakortikalen 
Störungen gehören die bei Hysterie, auch vielleicht manche Störung bei Dementia 
paralytica; Aufhebung der Reizleitung in der Pyramidenbahn hat eine oder 
mehrere dcr sog. "Pymmidenerscheinungen" zur Folge: den Fußsohlenreflex 
von BABINsKI, den Patellar- und den Fußklonus. Das BABINSKISche Phänomen 
besteht in einer sofortigen Dorsalflexion der Zehen, besonders der großen Zehe, 
wenn man mit der Fingerkuppe oder bei geringerer Empfindlichkeit mit einem 
Bleistift oder dgl. von hinten nach vorn über die Fußsohle nicht weit vom äußeren 
Fußrand fährt. Der Patellarklonus ist ein verstärktes Sehnenphänomen, das 
auftritt, indem man die Kniescheibe des liegenden Beines mit einem Ruck fuß­
wärts drängt: es erfolgen dann rhythmische Zusammenziehungen und Er­
schlaffungen des M. quadriceps. Der Fußklonus entsteht, indem wir den Fuß 
des im Knie etwas gebeugten Beines dorsalwärts drängen. Diese drei Erschei­
nungen sind einer erhöhten Reflexerregbarkeit und Hypertonie (s. weiter unten) 
zuzuschreiben; sie treten auf als Folgen des Wegfalls eines hemmenden 
Einflusses auf die Reflexe, der ausgeht von den motorischen Rindenzentren 
und durch die Pyramidenbahnen fortgeleitet wird. Schon die Anspannung 
der Sehnen beim Gehen vermag eine unwillkürliche Zusammenziehung des 
M. quadriceps zu erregen, so daß Steifheit im Knie erfolgt (spastischer Gang). 
Man redet wegen des Zusammentreffens von Lähmung mit einer solchen krampf­
artigen Zusammenziehung von steifer oder spastischer Parese bzw. Para­
lyse (S. 290). Dies gilt auch für andere Muskeln. Man findet diese Erscheinung 
bei der lateralen oder Seitenstrangsklerose, bei der spastischen Spinalparalyse, 
während die anfangs spastische Parese infolge von Seitenstrangsklerose bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose, durch spätere Schädigung der motorischen 
Kerne des Rückenmarks, von Atrophie der entsprechenden Muskeln gefolgt 
wird. Wird hingegen nur die Ganglienzelle oder die Bahn des peripheren Neurons 
geschädigt oder vernichtet, so erfolgt eine schlaffe Parese oder Paralyse. 
In diesem Fall sind nämlich die Reflexbewegungen in der geschädigten Bahn 
abgeschwächt oder unmöglich geworden, indem das periphere Neuron einen 
Teil des Reflexbogens darstellt. Außerdem tritt in diesen Fällen Muskelatrophie 
mit Entartungsreaktion (S. 291) auf, während der Muskeltonus abnimmt. 

Die sensiblen Nervenfasern kreuzen sich alle fast vollkommen zum Teil 
im Rückenmark, zum Teil im Hirnstamm. Alle zu den Sinneszentren in der 
Hirnrinde verlaufenden Fasern sammeln sich in den ventralen Kernen des 
Thalamus opticus, der als ein primäres subkortikales Sinneszentrum zu be­
trachten und den sekundären und tertiären Zentren untergeordnet ist; die 
letzteren liegen nach DEJERINE, FLECHSIG u. a. in den vorderen und hinteren 
zentralen Windungen; nach PROBST u. a. sollte jedoch der Gyrus praecentralis 
vorwiegend motorische, der Gyrus postcentralis hingegen vor allem sensible 
Zentren enthalten. Vernichtung eines Teils dieser sensiblen Hirnrinde hat 
immer Atrophie und Entartung eines Thalamuskerns zur Folge (v. MONAKow, 
NISSL). Wahrscheinlich kommt jede Sinnesbahn in beiden Thalami vor, so daß 
Schädigung nur eines Thalamus noch keine erhebliche Störung zur Folge hat. 
Nach DEJERINE führt Schädigung bestimmter Teile eines Thalamus zu ge­
kreuzter Hemianästhesie, und vor allem zu Verlust des Muskelsinnes mit Hemi­
ataxie (s. später) und perzeptiver Astereognosie, während die Empfindlichkeit 
der Körperoberfläche, besonders die Schmerz- und Temperaturempfindlichkeit, 
kaum abnimmt. Außerdem bekommt der Kranke halbseitige Schmerzen, 
mitunter auch Hyperalgesie. DEJERINE und seine Schüler sprechen dem 
Thalamus motorische Bedeutung ab. Eine Sinnesstörung, wie z. B. Erblindung, 
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kann auch infolge einer SchädigUllg eines Rindenzentrums auftreten, wenn 
man auch über die Abgrenzung dieser Zentren noch nicht einig ist. Die sensible 
Leitung kann ferner auch in der Capsula interna, in den hinteren Strängen und 
Hinterhörnern des Rückenmarks und in den hinteren Rückenmarkswurzeln 
(besonders durch Druck), im peripheren Neuron überhaupt, auch im Nerven 
geschädigt werden, wie z. B. bei Tabes dorsalis. Weil wir jedoch fast nie ein 
Rückenmark mit sicher anfangender Tabes zur Untersu-Ghung bekommen, 
wissen wir nichts von der Natur der Gewebsveränderungen im Anfang, auch 
nicht, ob dann Meningomyelitis besteht. Allerdings wissen ·wir, daß später 
die Hinterstränge mehr oder weniger grau entartet, die Hinterhörner und Hinter­
wurzein atrophisch sind. Die dorsale Pia ist verdickt, trüb und verwachsen. 
Allmählich schreiten die Veränderungen im ganzen sensiblen Neuron, auf­
und abwärts, fort, während auch in den Spinalganglien Veränderungen auf­
treten. Auch im verlängerten Mark und im Gehirn können graue Herde ent­
stehen, die Kerne der Augenmuskeln können geschädigt werden (reflektorische 
Steifheit beider Pupillen bei einfallendem Licht, Augenmuskellähmungen), 
während die Sehnerven grau und atrophisch werden können. Man schreibt 
diese Veränderungen einer elektiven Giftwirkung (Syphilis, Ergotintabes und 
Pellagra) zu. Von den übrigen Erscheinungen der Tabes nemlen wir heftige 
"lancinierende" Schmerzen im N. ischiadicus (Ischias), die "Crises gastriques" 
(Anfälle heftigen Magenschmerzes mit Erbrechen), Abnahme der Sehnenreflexe 
und des Muskeltonus, besonders in den Beinen, statische und kinetische Ataxie 
(s. später), ausgedehnte Hyperästhesien und Parästhesien (Gefühl von Taubsein, 
von Ameisenlaufen usw.), besonders in der Haut der Beine. Ob die Ischias 
durch Reizung von Nervenfasern in einer Hinterwurzel oder in einem Hinter­
strang entsteht, ist unentschieden. 

Wir können im allgemeinen sagen, daß die Nervenfasern der peripheren 
sensiblen Neurone viel reizbarer sind für Druck und andere unmittelbare 
Reize als die der zentralen Neurone. Man hat nicht einmal unmittelbare Reizung 
der letzteren durch Druck nachgewiesen. Es können im Gegenteil allerlei Ent­
zÜlldungsvorgänge, Druckwirkungen, ausgedehnte Zerstörung im Gehirn auf­
treten ohne Schmerz. Diesel' entsteht sichel' nur durch Reizung von Nerven­
fasern in der Dura mater (S. 903), welche allerheftigsten Schmerz zu erregen 
vermag. Andererseits wird die Leitung in sensiblen Bahnen nicht leicht auf­
gehoben, bei Druck auf einen gemischten Nerven nicht so bald wie die Leitung 
der motorischen Reize, so daß viel eher Lähmung als An- oder auch nur Hyp­
ästhesie eintritt. Man hat zur Erklärung dieses Unterschiedes angenommen, 
aber nicht erwiesen, daß die motorischen Fasern in einem gemischten Nerven 
die sensiblen Fasern umgeben und sie dadurch gegen Druck mehr oder weniger 
schützen. Für die motorischen Neurone gilt das Umgekehrte: das periphere 
motorische Neuron, und sogar die Pyramidenbahn ist nicht oder nur wenig 
reizbar. Man hat noch nie eine KrampferscheinUllg durch eine solche periphere 
Reizung festgestellt. BEEvoR und HORSLEY konnten hingegen durch elektrische 
Reizung der Pyramiden bahn in der Capsula interna bei Affen verschiedene 
Muskeln von Kopf, Rumpf und Gliedmaßen sich zusammenziehen lassen. Die 
motorischen Rindenzentren sind außerdem sehr reizbar, nicht nur für elek­
trische, sondern auch für mechanische Reize. Hierzu gehören wahrscheinlich 
die Reize, welche eine Geschwulst oder eine umschriebene proliferative Meningitis 
mit örtlicher Verdickung der Hirnhäute oder eine traumatische Hirnzyste 
oder ein Knochensplitter auf die Hirnrinde ausübt, so daß eine JAcKsoNsche 
oder fokale Epilepsie erfolgt (als Foci bezeichnet man die "Punkte" der Hirn­
rinde, deren elektrische Reizung die Zusammen ziehung bestimmter Muskel­
gl uppen zur Folge hat): es treten zunächst tonische, dann klonische Krämpfe 
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in der entsprechenden Muskelgruppe auf, z. B. in Armmuskeln. Mitunter bleibt 
es hierbei, ohne Verlust des Bewußtseins. In anderen Fällen aber breiten sich 
die Krämpfe über die anderen willkürlichen Muskeln aus, während das Bewußt­
sein verloren geht, wie bei der genuinen Epilepsie. Genaue Forschung der 
Fokalepilepsie hat zum Ergebnis geführt, daß der Sitz der e:laitomotorischen 
Rilldenzentren beim Menschen mit den der durch faradische Reizung der Hirn­
rinde festgestellten Rindenzentren bei höheren Affen übereinstimmt. 

Wir dürfen annehmen, daß auch Sinneszentren, wahrscheinlich in der Hirn­
rinde, für verschiedene Reizungen empfindlich sind: das Funkensehen und das 
Sausen oder Brummen in den Ohren bei drohender Ohnmacht durch Hirn­
anämie und bei Chlorose oder sonstiger allgemeiner Anämie, auch wohl während 
der Narkose, weisen darauf hin. 

Ein Herd von einer bestimmten Größe in der Hirnrinde oder unmittelbar 
subkortikal wird nur die Muskeln z. B. eines Gliedmaßes lähmen (zerebrale 
Monoplegie); ein gleichgroßer Herd wird in der Capsula interna die Reizleitung 
in den Bahnen zu den Muskeln zweier gleichseitiger Gliedmaßen aufheben 
(Hemiplegie), während er im kranialen Abschnitt des Rückenmarks eine doppel­
seitige Lähmung (Paraplegie) hervorruft. Ähnliches gilt für die Störungen der 
Sensibilität. 

Wir kennen verschiedene unwillkürliche Zusammenziehungen und krampf­
artige Zustände von Muskeln, jedoch ganz ungenügend in ihrer Entstehung. 
Zunächst nennen wir den Muskeltonus der quergestreiften Muskeln, w-obei 
man einen Autotonus und einen reflektorischen Tonus (BRONDGEEsT) unter­
scheidet. Der Tonus wird vom Kleinhirn aus unterhalten. Er kann durch 
pathologische Faktoren zunehmen (Hypertonie) und geht dann unmerklich 
in (aktive) Kontraktur des Muskels über. Eine solche Kontraktur entsteht 
im allgemeinen durch Aufhebung der Reflexhemmung durch die Pyramiden­
bahnen oder durch sonstige Erhöhung der Reflexerregbarkeit, daher bei 
spastischen Lähmungen. Solche Kontrakturen biegen den Arm, strecken aber 
das Bein, wahrscheinlich indem die Armstrecker stärker gelähmt sind als die 
Armbeuger, die Beinbeuger hingegen stärker als die Beinstrecker. Bei bett­
lägerigen Kranken entstehen andere Kontrakturen als bei herumgehenden, 
eine erklärungsbedürftige Erscheinung. Zu den Kontrakturen gehören auch 
die Nacken- und Rückenstarre sowie der hohle kahnförmige Bauch (durch Ver­
kürzung von Bauchmuskeln) bei Hirnhautentzündung (infolge von Reizung 
sensibler Fasern ~), ebenso die KERNIGsche Beugungskontraktur dabei: liegt 
der Kranke, so besteht keine Kontraktur; sitzt oder steht er jedoch und biegt 
er den Oberschenkel ein wenig, so kann der Unterschenkel nicht mehr im Knie 
gestreckt werden durch Kontraktur der Beugemuskeln. Kranke mit chronischer 
Meningitis haben oft die Beine in Beugungskontraktur. Die Muskelsteifheit 
bei Paralysis agitans scheint der Kontraktur verwandt zu sein. Man nennt 
die Verkürzung eines Muskels infolge von bindegewebiger Schrumpfung oder 
von einer angenommenen Ernährungsstörung oder infolge von auftretender 
Gelenksteifheit wohl "passive" Kontraktur. Diese noch nicht ausreichend 
gekannte Erscheinung ist aber keine Kontraktur. 

Abnahme des Muskeltonus oder Hypotonie findet man bei schlaffer 
Lähmung mit abgenommenen oder aufgehobenen Sehnen"reflexen", bei ver­
schiedenen Schädigungen des Kleinhirns, bei Chorea, Myatonia congenita, 
Tabes dorsalis. 

Q{)WERS betrachtet den Sehnen"reflex" nicht als eine reflektorische Zusammen­
ziehung des Muskels, z. B. des M. quadriceps, weil die Latenzzeit (1/30 Sekunde) 
viel zu kurz für eine Reflexbewegung ist, wozu der Reiz durch den Reflexbogen 
fortgeleitet werden muß. Er betrachtet sie als eine myotatische Erscheinung, 



Störungen der Tätigkeit des Zentralnervensystems. 927 

indem die Zusammenziehung erfolgt durch Reizung der Sehne durch einen Schlag 
oder Ruck, welcher Reiz auf den Muskel übergeleitet wird. TSCHIRIEW konnte 
in der Tat durch Reizung einer entnervten Sehne ihren Muskel zur Zusammenziehung 
bringen. Andere Forscher widersprechen GoWERS. Auf jeden Fall ist der reflek­
torische Muskeltonus bei Tabes dorsalis durch Schädigung des peripheren sensiblen 
Neurons verringert. 

Zu den krampfartigen Zusammen ziehungen gehört die Myotonia (S. 281), deren 
man einige Formen kennt; auch die Katatonie, obgleich dabei die unwillkürliche 
Zusammenziehung der Muskeln, welche die Gliedmaßen längere Zeit in einer 
bestimmten Stellung halten, nicht stark ist. Außerdem kennt man blitzschnelle 
unwillkürliche, mehr klonische Zusammenziehungen von Muskeln (Paramyo­
clonus multiplex, FRIEDREICH), die in mehreren Muskeln (Polyklonie) oder in 
einem einzigen Muskel (Monoklonie) auftreten und unbekannten Ursprunges sind. 
Fi brilläre Zuckungen vereinzelter Muskelfasergruppen, z. B. in kleinen Hand­
und Gesichtsmuskeln, erfolgen wahrscheinlich durch Nervenfaserreizungin erlahmen­
den Muskeln bei progressiver Muskelatrophie und Bulbärparalyse, aber auch wohl 
bei traumatischer Neurose oder bei starker Ermüdung. 

Tremor, Zittern, umfaßt mehrere unwillkürliche, rhythmische, kleine, rasche, 
hin- und hergehende Bewegungen eines Körperteils, besonders in den Gliedmaßen, 
dem Gesicht und der Zunge. Auch bei normalen Menschen tritt Zittern auf durch 
starke Ermüdung, Aufregung oder Kälte (Schüttelfrost, Zähneklappern neben 
Gänsehaut). Zittern macht sich zuerst bei feinen Bewegungen erkennbar und 
anzeigbar. Es kann die Folge sein entweder von abwechselnden Zusammenziehungen 
und Erschlaffungen nur eines Muskels bzw. einer Muskelgruppe, oder von einer 
abwechselnden Zusammenziehung zweier Muskeln bzw. Muskelgruppen, oder end­
lich von einer nicht raschen Aufeinanderfolge der Zuckungen, welche einen Tetanus 
darstellen. Zittern ist somit eine Krampferscheinung. Ungleich starke Zusammen­
ziehungen können bei teilweise auftretender Lähmung oder als Folge zu starker 
Reizung vorkommen (konvulsiver Tremor). Zittern kann durch zu starke oder zu 
schwache Reizwirkung erfolgen, abhängig von einer im Verhältnis zur Reizbarkeit 
oder Reizleitung zu großen Reizstärke, und zwar kann der Ursprung nicht nur ein 
zentraler sein wie der des hysterischen Monotremors, sondern auch ein peripherer, 
wie das Zittern einer abgerissenen Pfote einer Spinne oder Fliege. Durchschneidung 
des N. XII wird nach einigen Tagen von Zittern der Zunge, Durchschneidung des 
N. VII von Zittern der Barthaare des Kaninchens gefolgt (SCHIFF). Das kon­
vulsi ve Ruhezittern ist wahrscheinlich die Äußerung der gesonderten Zuckungen 
des Muskeltonus. Es kommt bei Paralysis agitans vor. Es nimmt mitunter durch 
Bewegung ab. Das Zittern bei BAsEDowscher Krankheit ist, ebenso wie das bei 
nervös reizbaren Menschen und bei schwachen Genesenden einer schweren Krankheit 
wie z. B. Bauchtyphus, ein konvulsives; gleichfalls ist es der Tremor bei chronischer 
Alkohol-, Morphin-, Tabak-, Hg- und anderen Vergiftungen. Der spastische 
Tremor tritt bei passiven Bewegungen auf, wie z. B. der Fußklonus (s. früher), 
aber auch bei aktiven Bewegungen. Das paralytische Zittern erscheint allein 
bei willkürlichen Bewegungen; es kann nicht, wie mitunter der konvulsive Tremor, 
willkürlich unterdrückt werden. Ein Beispiel stellt das Zittern eines ermüdeten 
Muskels dar, ein anderes Beispiel ist vielleicht der senile Tremor. Man hat auch 
den Intentionstremor als einen paralytischen bezeichnet. Nach SAHLI ist er 
jedoch, wenigstens bei multipler Sklerose, als ein Klonus aufzufassen, zu den ein 
Muskel sich durch Anstrengung und Dehnung seiner Sehnen bringt. Das Zittern 
wird dabei um so stärker, je mehr man sich anstrengt und sein Ziel, z. B. das 
Ergreifen eines Glases Wasser, zu erreichen scheint. Das Zittern bei Dementia 
paralytica, bei Schreibe- und Berufskrämpfen, bei Pseudosklerose und WILsoNscher 
Krankheit sollte gleichfalls zum Intentionstremor gehören. Der essentielle 
Tremor kommt auch bei normalen, jungen sowie älteren Menschen vor und ist 
wie das hysterische Zittern unbekannten Ursprunges. Unter Nystagmus versteht 
man unwillkürliche rhythmische, in einer vertikalen oder horizontalen Fläche hin­
und hergehende Bewegungen der Augäpfel (Nyst.oscillatorius), besonders wenn sie 
mit Anstrengung nach einer Seite gedreht werden. Nyst. rotatorius nennt man 
Drehbewegungen eines Augapfels um die sagittale Achse. Nystagmus ist ein Zeichen 
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einer Schädigung des Labyrinths oder des Nervus vestibularis. Unregelmäßige 
ny'stagmiforme Bewegungen bei Augenmuskellähmung darf man nicht damit ver­
wechseln. 

Schädigung ues Nervensystems kann sich in verschiedener Weise ausbreiten. 
Wir haben schon gesehen, daß eine sterile Querdurchschneidung des Rücken­
marks eine auf- und abwärts fortschreitende graue Entartung der durch­
schnittenen afferenten bzw. efferenten Neurone zur Folge hat. Wir schreiben 
diese Erscheinung einem noch nicht aufgeklärten trophischen Einfluß im näm­
lichen Neuron zu. Nun hat man aber auch das Übergreifen der Entartung auf 
ein anderes Neuron festgestellt (tertiäre oder transneurale Entartung), 
ohne allerdings ausreichende Einzelheiten anzugeben. So sollte Atrophie der 
Hinterstränge nach Schädigung bulbärer Kerne folgen, Sklerose der Pyramiden­
seitenstrangbahnen auf das periphere Neuron oder Veränderungen der bulbären 
Kerne auf die Seitenstränge übergreifen, so daß sowohl aus der primären 
Lateralsklerose wie aus der chronischen Bulbärparalyse eine amyotrophische 
Lateralsklerose wird, d. h. eine Schädigung der Pyramidenseitenstrangbahnen 
sowie der motorischen Kerne in den Vorderhörnern des Rückenmarks bzw. 
des verlängerten Marks auftritt; es kommt ferner bei Tabes dorsalis später 
mitunter Schädigung der Seitenstrangbahnen hinzu usw. Wir müssen in diesen 
Fällen einige Möglichkeiten auseinanderhalten, wenngleich unsere Kemltnis die 
Entscheidung noch nicht ermöglicht. Fangen wir mit der Tabes dorsalis an. 
Die vorliegende Kenntnis der Veränderungen des Rückenmarks zwingt nicht 
zur Annahme eines Übergreifens einer "Entartung" oder "Atrophie" von einem 
afferent,en auf ein efferentes Neuron; wir haben im Gegenteil ausreichenden 
Grund, die tabetischen Gewebsveränderungen einer Giftwirkung zuzuschreiben 
und ihre Ausdehnung als bedingt durch die Verbreitung des Giftes zu betrachten, 
das selbstverständlich verschiedene Neurone nacheinander zu schädigen vermag. 
Von anderen Vorgängen, wie z. B. bei der amyotrophischen Lateralsklerose, 
wissen wir viel zu wenig zur Bildung eines Urteils mit Hinsicht auf den Ursprung 
(Infektion in einigen Fällen von HEINE-MEDINscher Krankheit, andere Gift­
wirkung in anderen?) sowie auf die Natur der Gewebsveränderungen. Denn 
es können nicht allein durch ein sich verbreitendes Gift, sondern auch durch 
Druck oder Dehnung bei Entzündung oder Entartung usw. andere Neurone 
geschädigt werden. Wären all solche Schädigungen durch ein Gift oder durch 
Veränderungen des anstoßenden Gewebes ausgeschlossen, so würde sich ein 
anatomischer Zusammenhang der tertiär entartenden mit den früher geschä­
digten Neuronen als Möglichkeit in den Vordergrund drängen. Dann wäre 
auch die Frage zu lösen, was das Übergreifen der Atrophie oder Entartung 
auf ein anderes Neuron bedingt. 

Störungen der Koordination (Ataxie). Aphasie, Agraphie, 
Apraxie usw. 

Wir müssen unterscheiden unwillkürliche pathologische mehr oder weniger 
koordinierte Bewegungen (S. 831) willkürlicher Muskeln und Koordinations­
störungen willkürlicher Bewegungen. Zu den ersteren gehören die völlig 
unzweckmäßigenchoreatischen, athetotischen undZwangsbewegungen, 
welche, ebenso wie einige andere, willkürliche Bewegungen, eine willkürliche 
Koordination stören können, was im übrigen alle nicht unterdrückbare Tremores 
zu tun vermögen. Die choreatischen Bewegungen zeichnen sich durch unregel­
mäßige rasche Zuckungen in verschiedenen Muskeln aus, welche im Gesicht 
zu Verzerrungen führen. Solche Bewegungen treten mitunter allein im Schlaf 
auf (OPPENHEIM). Sie kommen auch bei ermüdeten Menschen, besonders bei 
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Kindern, und Hunden vor. Der Ursprung dieser normalen ist dunkel wie der 
der pathologischen choreatischen Bewegungen. Ebenso der der athetotischen 
Bewegungen, welche fast ausschließlich nach zerebraler Lähmung bei Kindern 
vorkommen (LEWANDOWSKY). Es sind langsame gleichmäßige rhythmische 
eigentümliche Beuge-, Streck- und Spreizbewegungen und Vereinigungen dieser 
Bewegungen der Finger und Zehen paretischer Gliedmaßen; "ie sind meist 
einseitig (Hemiathetose). Zu den Zwangsbewegungen gehören Lach- und Wein­
krämpfe, ferner die "tics convulsifs", der "are de cercle", die "grands mouve­
ments" bei Hysterie, auch die Manege- und Rollbewegungen usw. bei Schädigung 
bestimmter Teile des Kleinhirnf'. Die Mit bewegungen stellen etwas anderes 
dar. Es sind allerdings unwillkürliche, überflüssige Bewegungen, die physio­
oder pathologisch auftreten, wenn der Willeuf'reiz zu stark ist oder durch 
Schädigung der normalen Bahn wenigstens zum Teil "entgleist" und in eine 
Seitenbahn gerät. Wer eine willkürliche koordinierte Bewegung noch nicht 
richtjg auszuführen vermag, macht oft Mitbewegungen. 

Die Koordination oder Ordnung einer zusammengesetzten Bewegung kann 
nicht nur durch dergleichen unwillkürliche Bewegungen gestört werden, sondern 
auch durch Schädigung oder abnorme Reizung bestimmter dabei in Anspruch 
genommener af- oder efferenter Bahnen oder Zentren. Es ist vor allem 
Schädigung von Bahnen der tiefen Sensibilität, welche zu Koordinationsstörung 
führt; daher die gleichzeitige Hypotonie, die Abschwächung der Sehnenreflexe 
und die Unsicherheit mit Hinsicht auf die Lagerung oder Stellung der Glied­
maßen, die man bei Tabes dorsalis findet. Zu den Koordinationszentren gehört 
das Kleinhirn, nach neueren Untersuchungen, nicht. Eine Koordinations­
störung einer Bewegung oder einer statischen Muskelwirkung nennt man 
_ltaxie, welche dementsprechend eine kinetische (lokomotorische oder 
dynamische) oder eine statische sein kann. Bei Tabes dorsalis kommen beide 
Formen vor: Der Tabetische wankt und fällt sogar, wenn er mit geschlossenen 
Augen und den Fersen gegeneinander steht (Zeichen von BRACHT-RoMBERG); 
eine solche statische Ataxie kommt mitunter auch ohne Tabes bei Neurasthenie 
vor. Bei der kinetischen Ataxie, die gleichfalls bei Tabes, aber auch wohl bei 
Hysterie (Abasie neben Astasie) nachweisbar ist, werden die Füße mit über­
flüssiger Kraft, sogar stampfend oder schwankend auf den Boden aufgesetzt, 
mitunter wie der Hahnenschritt ; das Gehen wird erschwert ja schließlich 
unmöglich trotz erhaltener Muskelkraft. Eine solche Ataxie infolge einer 
Schädigung zentripetaler Bahnen nennt man eine sensorische, und wenn 
die Schädigung im Rückenmark stattfindet, zugleich eine spinale Ataxie. 
Auch die Hemiataxie durch Schädigung der kortikopetalen Bahn im Thalamus 
(S. 923f.) ist eine sensorische. Ataxie kann schließlich auch entstehen als Folge 
einer Schädigung eines sensorischen oder eines exzitomotorischen Rinden­
zentrums. Wird nämlich ein exzitomotorisches Zentrum nur wenig geschädigt, 
so daß keine nennenswerte Muskellähmung erfolgt, so kann eine motorische 
kortikale Ataxie auftreten. Man unterscheidet ferner, je nach dem nach­
gewiesenen oder nur angenommenen Entstehungsort eine bulbäre, ponto­
bulbäre und zerebellare Ataxie. Auch Neuritis vermag durch Störung 
der Reizleitung in der motorischen Bahn zu motorischer, und zwar peripherer 
Ataxie zu führen. 

Zu den ersten Erscheinungen der Demen tia par alytica gehört Ataxie feinerer 
Bewegungen, welche sich in Unregelmäßigkeiten der Schreibbewegnngen, also der 
Schrift, in Sprachstörungen, nämlich in Dysarthrie ("Silbenstolpern ") oder sogar 
vollkommener Anarthrie kundgibt. Diese .Störung macht sich zuerst bei raschem 
Sprechen oder Lesen besonders von Worten mit dr, br, rt, kr, schI usw. bemerkbar. 
Welchen Ursprunges ist diese AtaxieV Mikroskopisch findet man bei Dementia 
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paralytica eine zelligproliferative :M:eningoenzephalitis mit zunehmender Atrophie 
von Windungen durch Schwund von Zellen und Fasern in der Rinde der Insula, 
Prontal· und Temporallappen. Ihre Windungen werden schmäler und es häuft 
sich in den breiter werdenden Hirnfurchen und sich vergrößernden Hirnkammern 
Oedema ex vacuo an. In der Pia, welche sich durch Bindegewebsbildung verdickt 
und stellenweise mit dem Hirn verwächst, sowie im Hirn treffen wir Anhäufungen 
von Lymphozyten und Plasmazellen an, insbesondere perivaskulär, mitunter außer· 
dem vereinzelte Mastzellen. Die Endothelzellen dieser Gefäßehen bilden Binde­
gewebe, während auch das Gliagewebe sich vermehrt. NOGUCHI u. a. haben dabei 
wiederholt Treponema pallidum im Gewebe nachgewiesen. Unbeantwortet ist 
noch die Prage, in welchen Windungen allein oder vorzugsweise Veränderungen 
nachweisbar sind bei beginnender Dys- oder Anarthrie. Vielleicht bekämen wir 
durch die Beantwortung dieser Prage Andeutungen, wodurch diese und andere 
feinere Ataxien entstehen: durch Schädigung von sensiblen oder motorischen Bahnen 
oder von Zentren. Die Gelegenheit zu solchen Untersuchungen ist leider selten. 

Abb. 368. Verbindungen des Kleinhirns (nach EDINGER). 

Die Ataxie durch Schädigung zerebraler afferenter Bahnen tritt den Gefühls­
störungen gegenüber ganz in den Hintergrund, während für die spinale Ataxie 
eher das Umgekehrte zutrifft (LEwANDOWSKY). 

Schon lange kennt man die zerebellare Ataxie, welche sich als eine 
ausschließlich oder doch vorwiegend statische auszeichnet. Das Kleinhirn hat 
mehrere Verrichtungen, welche allmählich klarer, jedoch noch nicht ausreichend 
klar zutage getreten sind. Es ist durch den N. vestibularis mit dem Labyrinth 
und durch drei Paare Arme (Crura oder Pedunculi ad cerebrum, ad pontem, 
Corpora restiformia) mit dem Großhirn, der Brücke und dem Rückenmark 
verbunden; in diesen Armen finden sich verschiedene zerebellofugale und zere­
bellopetale Fasern. LUCIANI schreibt, sich stützend auf seinen Befunden nach 
Entfernung des Kleinhirns bei Tieren, diesem Organ drei Verrichtungen zu: 
es unterhalte den Reflextonus, verstärkt die Muskelwirkung und fördert die 
Zusammenziehung der Muskeln. Wegfall der zuerst genannten Verrichtung 
führt zu Atonie oder Hypotonie (s. früher), große Schlaffheit der Muskeln 
während ihrer Ruhe, Wegfall der zweiten Verrichtung hat Asthenie (Abnahme 
df'r Kraft), Wegfall der dritten hat Astasie oder unvollkommenen Tetanus 
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bei der Ausführung von Bewegungen zur Folge. Diese drei Störungen zusammen 
führen zur zerebellaren Ataxie. Wir verstehen, daß auch der Muskeltonus 
für die richtige Zusammenziehung nach Reizung erforderlich ist. Durch seine 
ausgedehnte Verbindungen mit dem übrigen Nervensystem vermag das Klein­
hirn eine Rolle zu spielen bei der Entstehung verschiedener Ataxien, nicht nur 
wenn es selbst, sondern auch wenn ein anderes Organ geschädigt ist. Auch 
dann, wenn wir eine zerebellare Ataxie im LUCIANlschen Sinne annehmen, 
leugnen wir keineswegs, daß beim Menschen, insbesondere wenn das Kleinhirn 
nur wenig geschädigt ist, außerdem noch andere Faktoren, wie z. B. Störung 
sensibler Verrichtung eine unentbehrliche Rolle bei dem Auftreten der Ataxie 
spielen. Die kennzeichnend zerebellare Ataxie, welche ihren Ursprung findet 
in Schädigung bestimmter Teile des Kleinhirns, unterscheidet sich jedoch 
gegenüber den anderen Ataxien durch ihre statische Natur: sie tritt beim 
liegenden Kranken kaum oder nicht und erst bei aufrechter Körperhaltung 
zutage. Das Gleichgewichtsgefühl ist gestört, der Kranke geht und steht wie 
ein Betrunkener, er ist schwindlig und taumelt oft immer nach einer Seite, 
und zwar nach der Seite, wo ein einseitiger Herd im Kleinhirn sitzt. Mitunter 
geht er in einem Kreis (Manegebewegung). Nystagmus nach der anderen Seite 
kommt auch dabei vor. Hebt der Kranke mit geschlossenen Augen einen 
gestreckten Arm und ausgestreckten Zeigefinger bis zur Horizontalen, und senkt 
er dann seinen Arm, so weicht dieser beim Normalen nicht, beim Labyrinth­
oder Kleinhirnkranken aber meist nach einer Seite, nach außen ab. Wir müssen 
hier an eine Störung der Raumvorstellung und des Gleichgewichtsgefühls denken, 
und zwar durch Schädigung des statischen Sinnesorgans im Labyrinth oder 
im zerebellaren Zentrum oder im N. vestibularis (vestibulare Ataxie). BRUNs 
sah eine solche Ataxie, gekennzeichnet durch Gleichgewichtsstörungen mit 
Schwindel, bei Schädigung eines Stirnlappens durch eine Gesohwulst. Er 
meinte, diese frontale Ataxie der Tätigkeitsstörung eines mehr willkürliohen, 
mit dem Bewußtsein verbundenen frontalen Zentrums zur Erhaltung des Gleich­
gewichts im Raum zuschreiben zu müssen, eines Zentrums, das durch die frontale 
Brückenbahn mit dem Kleinhirn verbunden sei und das Zentrum im Kleinhirn 
beherrsche. Es ist jedenfalls ohne weiteres nicht annehmbar, daß Druck einer 
Geschwulst im Stirnlappen sich so stark, durch das Tentorium hin, bis ins 
Kleinhirn fortpflanzen sollte, daß die Tätigkeit dieses Organs gestört wird 
ohne andere Störungen der Hirntätigkeit. 

Wir schreiben den Schwindel oder Vertigo (S. 903), das unangenehme 
Gefühl der Unsicherheit bei der Beurteilung der Körperstellung im Raum, einer 
Störung unseres Raumsinnes zu, fast immer infolge von Schädigung des Labyrinths, 
(les Nervus vestibularis oder des Kleinhirns. Taumeln und Fallen sind die Folgen 
von Schwindel. Das Kleinhirn sammelt verschiedenartige Reize von afferenten 
)Terven, wozu auch der Nervus vestibularis gehört, als Faktoren einer koordinierten 
yIuskelwirkung; Schwindel wird erfolgen durch bestimmte Störungen in den afferenten 
oder efferenten (motorischen) Bahnen oder im zerebellaren, vielleicht auch im 
frontalen Zentrum (s. oben). Augenmuskellähmung führt zu Schwindel durch 
unrichtige Projektion, durch Doppelbilder. An Seekrankheit (S. 47) kann Schwindel 
He ben anderen Faktoren schuld sein, obwohl er manchmal fehlt. BABINSKI schrieb 
gleichfalls einer Störung der Kleinhirntätigkeit die Adiadochokinesie zu, d. h. 
die Verlangsamung der raschen Aufeinanderfolge zweier antagonistischer Bewe­
gungen, wie z. B. die Pro- und Supination der Hand, auf der Seite des Herdes im 
Kleinhirn im Vergleich mit der anderen Seite. 

Als Beispiele von kinetischer Ataxie haben wir schon den ataktischen Gang 
lmd die ataktische Aphasie oder Anarthrie (Dysarthrie) genannt; Anarthrie 
kommt auch bei Bulbär- und Pseudo bulbärparalyse vor. Anarthrie oder gestörte 
Aussprache ist etwas anderes als motorische Aphasie, welche sich darin äußert, 
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daß der Kranke überhaupt nicht sprechen kann; nur in leichteren Fällen vermag 
er vereinzelte Silben nachzusprechen; er ist sonst "wortstumm" durch Verlust von 
Worterinnerungsbildern. Man hat in solchen Fällen Vernichtung des BRocAschen 
Zentrums durch eine Blutung oder Kugel nachgewiesen; über die Grenzen diese;. 
Zentrums ist man allerdings noch nicht einig geworden (S. 899). Die Sache ist jedoch 
verwickelt, indem die Sprachtätigkeit mit noch anderen Verrichtungen zusammen· 
hängt. "So nimmt man mit WERNICKE ein sensorisches Sprachzentrum in der ersten 
linken Schläfenwindung an. Die Vernichtung dieses Zentrums bedeutet sens 0-

rische Aphasie: der Kranke hört wohl den Laut der Stimme, er kann mitunter 
sogar eine Melodie nachsingen, er versteht aber die gehörten Worte nicht und 
beantwortet denn auch Fragen nicht. In leichten Fällen wird er allerdings nach 
einer Bitte die Hand heben, er tut es jedoch nicht dreimal, wenn man dies gebeten 
hatte. Mitunter verwechselt er die Worte (Paraphasie) oder nennt er alles z. B. 
ein Messer; mitunter vermag er nicht das richtige Wort zu nennen (amnestische 
Aphasie), obwohl er vorgeschlagene falsche Bezeichnungen ablehnt und die richtige, 
die ihm vorgesagt wird, erkennt. Er vermag diese mitunter wohl nachzusprechen. 
Amnestische Aphasie erfolgt nach Vernichtung eines Teils der 2. Schläfenwindung 
(Abb. 360). Bei bestimmten Schädigungen des Hinterhauptlappens tritt W {)rt­
blindheit auf, d. h. es vermag der Kranke nicht mehr zu lesen (Alexie) oder 
Agraphie: der Kranke vermag nicht zu schreiben. 

Bei einer kortikalen vollständigen motorischen, nicht sensorischen und 
nicht amnestischen Aphasie bestehen auch Agraphie und Alexie, so daß der Kranke 
nicht zu schreiben und nicht laut zu lesen vermag, während auch das Verständni& 
des Gelesenen gestört ist; alle diese Erscheinungen scheinen von der Schädigung 
jenes Rindenzentrums abhängig zu sein. Bei der subkortikalen motorischen 
Aphasie besteht nur die mechanische Behinderung der Sprache ohne Agraphie 
und ohne Alexie, indem das Rindenzentrum selbst, das die Worte bildet, unge­
schädigt, jedoch von den Focis (S. 900) der .Sprachmuskeln abgeschlossen ist. 
LICHTHEIM und VVERNICKE bezeichnen als eine tran skortikale die Aphasie, welche 
motorisch oder (und) sensorisch zu sein scheint, wo bei jedoch der Kranke nach. 
zusprechen vermag, während er auch imstande ist, mechanisch zu lesen und da" 
Vorgesagte aufzuschreiben und nachzuschreiben. Meist hat er dann jedoch sowohl 
unvollkommene motorische sowie sensorische Aphasie und außerdem andere patho­
logische Hirnerscheinungen. Wahrscheinlich ist in solchen Fällen ein Zentrum 
oder es sind beide Zentren leicht geschädigt oder es ist ihre Verbindung mit dem 
über verschiedene Rindenteile verteilten Begriffszentrum gestört. 

Es kann im allgemeinen die Fähigkeit, eine Sinneswahrnehmung zu versteheIl 
und wiederzuerkennen, durch Vernichtung eines Hirnteils verloren gehen: Agnosie. 
während die Vernichtung bestimmter anderer Hirnteile Apraxie zur Folge hat. 
d. h. Verlust des Vermögens, durch den Willen die Gliedmaßen zu einem bestimmten 
Zweck zu benutzen, obwohl der Wille vorhanden ist und die Muskeln nicht gelähmt 
sind. Über Sitz und Grenzen dieser Zentren herrscht Streit; man ist allein darüber 
einig, daß ausschließlich Schädigung kortikaler oder subkortikaler Teile zu Apraxie 
führt. Gewöhnlich (oder immer?) ist die Schädigung eine ausgedehnte. Ähnlich 
wie motorische Aphasie das Unvermögen der Seele bedeutet, eine sprachliche Absicht 
in koordinatorische Innervation umzuwandeln, bedeutet motorische Apraxie 
Akinesie, d. h. das Unvermögen, eine beabsichtigte Bewegung durch koordinierte 
Innervation auszuführen, obgleich die dazu erforderlichen Muskeln nicht gelähmt 
sind. Durch einen Herd im Balken kann Dyspraxie der linken Hand auftreten 
olme Störung der rechten. Nach LIEPMANN besteht Eupraxie nur bei Unver­
sehrtheit eines großen Systems; das Armzentrum in der linken Hirnrinde ist ein 
wichtiger Bestandteil dieses Systems. 

Es kann auch die Koordination unwillkürlicher zusammengesetzter 
Bewegungen gestört sein, wie z. B. das CHEYNE-SToKEssche Phänomen zeigt. 
Andere Formen von Atemnot, wobei eine gewisse Ordnung erhalten ist, können 
wir als Dystaxien bezeichnen. Auch die zum Teil unwillkürliche Harn­
entleerung und Stuhlgang können ataktisch werden. 
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Normaliter wird der Blaseninhalt durch den Tonus des glatten Sphincter internus 
zurückgehalten, bis er ungefähr 250 ccm überschreitet; dann schließt der willkürliche, 
quergestreifte Sphincter urethrae membranaceae (Sphincter urogenitalis) die Harn­
röhre ab; dieser Muskel vermag 1 Liter Harn oder sogar mehr zurückzuhalten. 
Die Harnentleerung geschieht reflektorisch durch den glatten Musculus detrusor, 
mitunter unterstützt durch die Bauchpresse (das Reflex- oder Blasenzentrum liegt 
im Lendenteil des Rückenmarks), jedoch nicht ohne willkürliche Entspannung des 
Schließmuskels, nachdem eine gewisse Dehnung der Blasenwand sensible Nerven 
gereizt hat. Welche Rolle das autonome (parasympathische) Nervensystem dabei 
spielt, ist eine noch unbeantwortete Frage. Man kann sogar bei geringer Blasen­
füllung durch angestrengte Aufmerksamkeit den Harn entleeren. Bei gewissen 
tieferen Bewußtseinstörungen hemmt der Kranke die Harnentleerung ebensowenig 
wie den Stuhlgang, und es erfol",t Incontinentiaurinae et alvi (Sedes involun­
tariae); auch bei gewissen Idioten und sonstigen Irren findet man diese Erscheinung_ 
Je dünner die Fäzes sind, um so eher tritt Incontinentia alvi auf. Störungen durch 
Schädigung bestimmter Hirnteile sind nicht bekannt. Vernichtung des Blasenzen­
trums bedeutet Vernichtung des Sphinkter- und des Detrusorreflexes, d. h. voll­
ständige Blasenlähmung: sobald die Blase in gewissem Maße gefüllt ist; tröpfelt fort­
während Harn ab (Incontinentia paradoxa). Ist nur die sensible Bahn kranial 
vom Zentrum vernichtet, so fühlt der Kranke nichts mehr von der Füllung seiner 
Blase, und es erfolgt die Harnentleerung rein reflektorisch. Dies kommt fast nie 
vor, denn er bekommt in der Regel außerdem Retentio urinae durch Krampf 
des Sphinkter, welcher wahrscheinlich einem gleichzeitigen Wegfall des hemmenden 
Einflusses zuzuschreiben ist, der vom Gehirn aus dem quergestreiften Sphinkter, 
ähnlich wie anderen Muskeln, zugeht. Es folgt jetzt starke Überfüllung der 
Blase und erst dann Incontinentia paradoxa. Durch Druck auf das Rückenmark 
(bei "Druckmyelitis") und bei Tabes dorsalis treten zunächst Retention und dann 
Inkontinenz auf, bei Tabes auch wohl schmerzhafte Tenesmi (Blasen- oder Nieren­
krisen). Ähnliche Störungen der Defäkation (Retentio et Incontinentia alvi, auch 
Rektumkrisen), außerdem nicht selten Impotentia coeundi, kommen auch bei jenen 
Rückenmarkserkrankungen vor. 
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S.536-539. Hedinger: F. Z. P. Bd. 7. - Wegelin: (Phäochromatom) D. P. G. 1915. 
S. 541-552. Hulst: V. A. Bd. 177 und Verocay: Z. B. Bd. 48 (Nervenfibrome). 
S. 552-556. K. Martius: (Sympathoblasten) F. Z. P. XII. - B. Fischer: (Adam· 

antinom); F. Z. P. XII. - We. und Wo. Gerlach: Z. B. Bd. 60 (über Grawitz-Geschwulst). 
RieseI: Z. B. Bd. 46 und Pentmann: F. Z. P. Bd. 18 (Megalosplenie). 
S. 556-559. Sternberg: H. a. P. - Hedinger: (Plasmozytom) F. Z. P. XII. 
S. 559-588. c) V. W erd t: Granulosazellgeschwulst der Ovarien. Z. B. Bd. 59. 
Roth: (Pseudomyxoma peritonei) Z. B. Bd. 61. Vgl. auch E. d. P. IX2, S. 327. 
S. 570-584. c) V ci t: (Chorionepitheliom) Handbuch der Gynakologie. 'Wies­

baden 1908. 

Vierter Abschnitt. 
21. Kapitel. Lehr- und Handbücher der inneren Medizin, der physio- und pat,ho­

logischen Chemie. - Rubner: Die Gesetze des Energieverbrauchs usw. Leipzig und 
Wien 1902. - Tigerstedt: in Nagel I. - Le Gendre: Tl'. d. m., p. p. Bouchard et 
Brissaud. - C. Speck: E. d. P. IF. - O. v. Fürth: (Muskelstoffwechsel) Ibid. - L. Lang­
stein: (Energiebilanz der Säuglinge) E. d. P. Bd. 4. - Graham Lusk (übers. v. Reß): 
Ernährung und Stoffwechsel. Wiesbaden 1910. - P. F. Richter: Stoffwechsel und Stoff­
wechselkrankheiten. Berlin 1906 (oder 2. Aufl.). - Bickel und Wohlgemuth: (Inter­
mediärer Stoffwechsel in der Leber) E. d. P. XII. - GrosseI': (Phosphate im Stoffwechsel) 
E..:Jr. K. Bd. 11. - Oppenheimer: Stoffwechselfermente. Braunschweig 1915. - Oppen­
heimer: Lit. 5. Kap. 

S.592-602. S. Weber: E. d. P. P. - Schmincke: Klin. Wochenschr. NI'. 41. 1922. 
- Rubner: (Eiweißstoffwechsel) Arch. f. Physiol. 1911. - Lubarsch u. a. im Hand­
buch der ärztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914-1918. Leipzig 1921, und Z. B. 
Bd. 69. 1921. - Benedict and Roth, Miles and Monmouth: Proc. of the nato 
acad. of sciences. Vol. 4, p. 149, 152, 157. 1918. - Go'ttstein: Klin. WochenschI'. 1922. 
S. 572. - Avitaminosen: C. Funk: Die Vitamine. Wiesbaden 1920. 2. Aufl. - Sjol­
lema: E. d. Ph. 1922 und als Monographie. - Raubitschek: (Pellagra) E. d. P. XVUF. 
- Walter H. Eddy: The vitamine manual. Baltimore 1921. - Miura: (Beriberi oder 
Kakke) E. M. K. IV. - H. Aron und R. Gralka: (Gesetzmäßige Fütterungsversuchc) In 
Abderhaldens Handbuch der biochemischen Arbeitsmethoden. Abt. IV, T. 9, H. 1. 
S. 145. 1921. - Nagayo: (Beriberi) Journ. of the Americ. med. assoe. Vol. 81, NI'. I, 
p.300. 1923. - Stepp: M. K. 1920. NI'. 3. - Eykman: V. A. Bd. 222. 1916. - Hariette 
Chick: W. m. W. 1920. NI'. 9, S. 411. 

S. 602-605. F. V. Recklinghausen: Rachitis und Osteomalazie. Jena 1910. -
Schmor!: E. M. K. Bd. 4. - Orgler: (Kalkstoffwechsel) E. M. K. Bd. 8. - Henoch: 
Kinderkrankheiten. - F. Zybell: Die Entwickelung der Rachitisfragen im letzten Jahr­
hundert. Leipzig und Wien 1910. - Stölztner: IV!. K. 1908; Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 122. - Stöltzner: M. m. W. 1921. NI'. 46. - Lehnerdt und Weinberg: Ibid. 
- H. Vogt: In Mohr-Staehelin IV. - Le Gendre: Tl'. d. m. (s. oben). - Handbuch 
Brüning-Schwalbe (s. oben). - Freudenberg: Klin. WochenschI'. 1922. NI'. 28. 

S. 605-609. Rosenfeld: E. d. P. I und 11. - Matthes: E. M. K. Bd. 13. -
V. Noorden: In N othnagel. - Baer: In Mohr-Staehelin IV. 

S. 609-613. Gigon: In Mohr-Staehelin IV. - Minkowski: In N othnagel. 
- Brugsch und Schittenhelm: Der Nukleinstoffwechsel usw. Jena 1910. - Gudzent: 
B. k. W. 1921. NI'. 48 unel Z. f. k. M. Bd. 90, H. 3/4. - Burian und Schur: Pflügers 
Archiv Bd. 43. 1905. - Pincussohn: (Alkaptonurie) E. M. K. Bel. 8. - Jacoby: (Harn­
stoffbildung) E. d. P. IF. - Wien er: (Harnsaure) Ibid. - Van Loghem: Kongreß. 
Leiden 1907. ~ 

S.613-62l. Naunyn und D. Gerhardt: In Nothnagel. - C. v. Noorelen: Die 
Zuckerkrankheit. Berlin 1917. 7. Aufl. - Baer: In Mohr-Staehelin IV. - Weichsel­
baum: W. k. W. 1911. Nr. 5. - Sauerbeck: (Langerhanssehe Inseln) E. d. P. VIIP. 
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- Jacquet: (Gaswechsel) E. d. P. IF. - G. Rosenfeld: B. k. W. 1916. Nr. 40. -
Pflüger: Das Glykogen. Bonn 1905. - Cremer: (Glykogen) E. d. P. F. - L. Lang­
stein: (Kohlehydrate aus Eiweiß) Ibid. - Massaglia: ]j'. Z. P. 1915. 

22. Kapitel. FriedenthaI: (Wachstum) E. M. K. Bd. 8, 9 u. 11. - Rößle: E. 
d. P. XVIII". - Pfaundler: Körpermaß-Studien bei Kindern. Berlin 1916. - R. Metzner: 
Einiges vom Bau und von den Leistungen des sympathischen Nervensystems. Jena 1913. 
- Davenport (Lit. 89-101), Hunt Morgan (Lit. 12. Kap.). 

S. 627-656. Falta: Die Erkrankungen der Blutdrüsen. Berlin 1913. - Biedl: 
Innere Sekretion (ausführlich experimentell). Berlin und Wien 1916. 2. Aufl. - E. v. Cyon: 
Die Gefäßdrüsen. Berlin 1910. - Gley: Physiologie. Paris 1921 und Quatre leyons sur 
les secretions internes. Paris 1921. - Außerdem über die Keimdrüsen: Tandler und 
Grosz: Die biologischen Grundlagen der sekundären Geschlechtscharaktere. Berlin un3. 
- Riesen- und Zwergwuchs vgl. Schwalbe: Mi~t>ildungen III, S. 721 (Lit. 11. Kap.). 
- N eurath: E. M. K. Bd. 4. 1909. - W. Koch: Uber die russisch-rumänische Kastraten-
sekte der Kopzen. Jena 1921. - Leupold: Z. B. Bd. 67, H. 3. - Über die Schilddrüse: 
H. Bircher: E. d. P. Bd. 8. - J. Bauer: M. K. 1913. Beiheft. - Ewald: In Noth. 
nagel. 2. Auf I. - Klose: E. M. K. Bd. 10. - Chvostek: Morbus Basedowi und die Hyper­
thyreosen. Berlin 1917. - A. Kocher: V. A. Bd. 208. - Wegelin und Abelin: ATch. 
f. exp. Pathol. u. Therap. Bd. 89. H. 5/6. - Rautmann: Grenzgeb ... Bd. 48, S. 489. 
Klose und Lampe-Liesegang: B. k. Ch. Bd. 77, S. 60. 1912. - Uber Epit;!Ielkör­
perchen: Korenchewsky: Journ. of pathol. a. bacteriol. Vol. 25. 1922. - Uber den 
Thymus: Matti: E. M. K. Bd. 10. - Klose und Vogt: Klinik und Biologie der 
Thymusdrüse. Tübingen 1910. - Har.~: V. A. (mehrere Bände dieses Jahrhunderts). -
Christeller: V. A. Bd. 226.1919. - Uber die Nebennieren: Chvostek: E. d. P. IX2. 
- Landau: Die Nebennierenrinde. Jena 1915. - Über die Zirbeldrüse: Marburg: 
E. M. K. Bd. 10. - Trautwein: Hypophysenveränderungen nach Thyreoidektomie. 
F. Z. P. Bd. 18. 1916. 

23. Kapitel. Vgl. Lit. S. 89-101. - Tigerstedt: In Nagel I. - Rubner (Lit. 
20. Kap.). - Lefevre: Chaleur animale et bioenergetique. Paris 1911. - F. Kraus: 
E. d. P. I. - Pembrey and HaIe: S. o. M. Vol. 1. - Löwit: Vorlesungen über allgemeine 
Pathologie. H. 1. Jena 1897. - Aronsohn: Allgemeine Fieberlehre. Berlin 1906. -
Aron: B. k. W. 1911. Nr. 25. - Rolly und Hörnig: A. f. k. M. Bd. 95. - Sahli: Lehr­
buch der klinischen Untersuchungsmethoden. Leipzig u. Wien 1909. - Castellani and 
Chalmers (Lit. 7. Kap.). - Krehl: H. a. P. IVl. 

S. 673-933. Cohnheim: Allgemeine Pathologie. - Die entsprechenden Kapitel 
im H. a. P. - Krehl: Pathologische Physiologie. - Die entsprechenden Kapitel in Noth­
nagel, Mohr-Staehelin, Kraus und Brugsch: Tr. d. m., S. o. M., Hand- und Lehr­
bücher der pathologischen Anatomie und der Physiologie. 

24. Kapitel. Lehrbücher der Blutkrankheiten von Grawitz, Naegeli, Hayem, 
Ehrlich und Lazarus in N othnagel. . 

S. 678-704. Dominici: In Corni 1 et Ranvier II. - Über Bildung und Regenera­
tion von Blut: Noll: E. d. P. 111 und Morawitz: E. M. K. Bd. ll. - R. Paltauf 
und E. Freund: H. a. P. 111. - Hueck: H. a. P. 1II2, S. 343-371. - Morawitz: In 
Mohr-Staehelin IV. - Neumann: Blut und Pigmente. Jena 1917. - Sternberg: 
E. d. P. IX2 und Z. B. Bd. 61. - Helly: (Weiße Blutkörperchen) E. d. P. Bd. XVIF. 
- Pappenheim: (Weiße Blutkörperchen) E. M. K. Bd. 8. - Schwarz: (Eosinophilie) 
E. d. P. XVII!, auch als Monographie. - Wein berg et Segnin: (Eosinophilie) A. P. 
1914. Nr. 5. - Stäubli: (Eosinophilie) E. M. K. VI. - Butterfield: Proceedings of 
the soc. for exp. biol. a. med. Vol. 10. 1913. - Determann: Viskosität des Blutes. 
Wiesbaden 1910. - Lehndorff: (Cholera) B. I. I. Bd. 5. 1917. - J. W. Miller: (Hb­
urie) B. k. W. 1912. Nr.41. - Derselbe: (Hb-natur eosinophiler Körnchen) C. f. P. 1914-. 
Nr. 6. - HartundLessing: Der Skorbut der kleinen Kinder. ,!Stuttgart 1913. - v.Doma­
r~s: Die Leukämien im Handbuch von Kraus-Brugsch. - Uber die Milz: Schmincke: 
(Ubersichtsreferat) M. m. W. 1916. Nr. 28-31. - Helly und Eppinger: D. P. G. 1921. 

S. 704-731. Marchand: H. a. P. 11. - Billroth und Winiwarter: (Schock) All­
gemeine Chirurgie. - Kocher: (Schock) Hirndruck, in N othnagel, S. 350 ff. und Thann­
hauser: M. m. W. 1916. Nr. 16. - Crile: A physical interpretation of shock etc. London 
1921. - Mott: War neuroses and shell shock. London 1919. - Thorel: E. d. P. IV. 
- Recklinghausen: o. c. - Heinz II (Lit. 5. Kap.). - Morawitz: Samml. klin. Vortr. 
Nr.462. Leipzig 1907. - Hand- und Lehrbücher der Neuropathologie und Pharmakologie. 
- Aiello: Biochem. Zeitschr. Bd. 124, S. 100. 1921. - E. Weber (Lit. 6. Kap.). - Liek: 
V. A. Bd. 220 (Kollateralkreislauf in Hundeniere). - Hirsch und Spalteholz: D. m. W. 
1907. - Spalteholz: D. P. G. 1909. - J amin und Merkel (Lit. S. 276-281). - Fraen­
kel: D. P. G. 1909. - Bolognesi: V. A. Bd. 203. - Geigel: V. A. Bd. 211. - Küttner: 
V. A. Bd. 73. - Saxer: (Pfortaderkollateralen) C. f. P. Bd. 13; D. P. G. 1902. - Katzen. 
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stein: C. f. P. 1906. S. 132. - Foa: Z. B. Bd. V. 1889. - Feitis: Z. B. Bd.68. -
Spalteholz: Die Arterien der Herzwand. Leipzig 1924. 

S.731-736. M. B. Schmidt: E. d. P. I. - Vgl. Hämolyse. - Harbitz: Cbl. 1921. 
S. 609. 

25. Kapitel. R. Beneke: H. a. P. H. - Thorel: E. d. P. XVHP. 
S.736-749. R. Paltauf: H. a. P. II; E. Schwalbe: E. d. P. VIIP; Ogata: Z. B. 

Bd. 52, über Blutplättchen. - Morawitz: E. d. P. Bd. 4; Nolf: E. M. K. Bd 10; Bordet 
et De Lange: A. P. 1912. NI'. 9 U. 10, über Gerinnwlg. - Tendeloo: (Intrakardiale 
GeriIDlSel) M. m. W. 1917. NI'. 19. - Zahn: V. A. Bd. 72. 1875. 96. 1884. 102. 1885. 
- Eberth und Schimmelbusch: Die Thrombose usw. Stuttgart 1888. - Dietrich: 
D. P. G. 1921. S. 239. - Borst und Rößle: Handb. der ärztlichen Erfahrungen im Welt" 
kriege 1914-1916. Bd. 3. Leipzig 1921. - Husten: Z. B. Bd. 71. 1922. - Möller: 
Ibid. - L. Aschoff ,B. v. Beck, O. de la Cam p und B. Krönig: Beiträge zur Thrombose­
frage. Leipzig 1912. - Zurhelle: Z. B. Bd. 47. 1910. - Rost: Z. B. Bd. 52. 1912. -
Lubarsch: (Thrombose und Infektion) Jahreskurse f. ärztl. Fortbild. München 1916 
und B. k. W. 1918. NI'. 10. - Ribbert: D. m. W. 1914. NI'. 2. - Klemensiewicz: 
Z. B. Bd. 63. H. 2. 

S.749-755. R. Beneke: H. a. P. 11. - Fromberg: Mitt. a. d. Grenzgeb. 1913. 
- Oliver (Lit. S. 87). - Brauer: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 45. 1912. - Delore 
et Duteil: Revue de chirurgie 1905. NI'. 3. - Schu macher und J ehn: (Lungenembolie) 
Z. g. e. M. Bd. 3, H. 3 u. 4. 1914. - Jehn und Naegeli: Z. g. e. M. Bd. 6, H. 1. 1918. 
- Gröndahl: Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 111. 1911. - 1\1:. B. Schmidt (Lit. 19. Kap.) 

26. Kapitel. Klemensiewicz: H. a. P. 11. - Ellinger: E. d. P. I. - Höber 
(Lit. 5. Kap.). S. 357 ff. - Hamburger (Lit. 5. Kap.) H, S. 40 ff. - Overton: In 
Nagel 112. - Starling: Ibid. S. 869-871. - Landerer: Die Gewebespannung. Leipzig 
1884. - Munk: (Resorption) E. d .. P. I. 

S. 759-767. M. Fischer: Das Ödem. Dresden 1910. - Klemensiewicz: H. a. P. 
H. - Nonne: V. A. Bd. 125. - Großmann: (Lungenödem) Z. f. k. M. Bd. 12, 16,20 
u. 22. - Maase und Zondek: (Kriegsnephrit is)B. k. W. 1917. NI'. 36. - SchI ayer: 
A. f. k. M. Bd. 91; vgl. Fr. Müller (Lit. S. 883 ff.). 

27. Kapitel. L. Prandl: Abriß der Lehre von der Flüssigkeits- und Gasbewegung. 
Jena 1913. - Tigerstedt: Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufs. Leipzig 1893. -
Nicolai: In Nagel I. - Heinz: Vgl. Lit. 5. Kap. - Krehl: In Nothnagel. - Külbs: 
In Mohr-Staehelin. - Moritz: H. a. P. 11. - Tabora: Ibid. - E. Romherg: Lehr­
buch der Krankheiten des Herzens und der Blutgefäße. Stuttgart 1909 oder spätere Auf I. 
- A. Vogt: Pathologie des Herzens. Berlin 1912. - Mackenzie: Lehrbuch der Herz­
krankheiten (übers. Grote). Berlin 1910. - Henschen: Erfahrungen über Diagnose 
und Klinik der Herzklappenfehler. Berlin 1916. - Thorel: E. d. P. IX, XI und XVIP. 
- S.774-793. Edens: A. f. k. M. Bd. 111. 1913. - De la Camp: Z. f. k. M. Bd.51. 
- Moritz und Dietlen: M. m. W. 1908. NI'. 10. - Selig: W. k. W. 1907. Nr. 5. -
Gro beI': A. f. e. P. Bd. 59; C. f. inn. Med. 1907. NI'. 26; Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 125. -
Henschen: M. m. W. 1913. S. 1169. - a) Hasenfeld und Ro m berg: (Experimentelle 
Aortenverengerung) A. f. e. P. Bd. 39. - b) Arne Fabel': Die Arteriosklerose. Jena 
1912. - c) Senator: In Nothnagel. - F. Müller: D. P. G. 1905. - Päßler: M. m. W. 
1906. - Barrington: Heart. Vol. 6, NI'. 2. - Backman: Z. g. e. M. Bd. 4. - Mac Gil­
lavry: Feestbundel-Donders. Amsterdam 1888. - v. Monakow: A. f. k. M. Bd. 115. 
- g) Schumacher und Jehn: Vgl. Lit. S. 749.-755. 

S.793-801. O. Bruns: A. f. k. M. Bd. 113 (Überanstrengu~g). - Albrecht: Erlah­
mung des hypertrophischen Herzens) F. Z. P. Bd. 2, H. 4. - Uber diphtherische Kreis­
laufsstörungen:_ Siebert: E. M. K. Bd. 13 und Rohmer: B. k. W.1917. NI'. 44. - Möncke­
berg: Unt,ersuchungen über das Atrioventrikular-Bündel. Jena 1908; Handbuch der 
pathologischen Anatomie, herausgegeben von Henke und Lubarsch. Bd. 5 und E. 
d. P. XIV. - L. Aschoff: D. P. G. 1910. - Ceelen: B. k. W. 1919. NI'. 22. 

~. 801-812. We-llckebach: Die unregelmaßige Herztätigkeit. Leipzig und Berlin 
1914. - Vaquez: Les arythmies. Paris 1911. - Hofmann: In Nagel P. - Hering: 
M, m. W. 1908. NI'. 27; A. f. k. M. Bd. 94. - Heinz, Gottlieb und Meyer (Lit. 5. Kap.) 
und andere Werke über Pharmakologie. - Brandenburg, Engelmanns Archiv 1903. 
- Röhrig: Arch. d. Heilk. 1863. - Fredericq: Arch. biol. belges 1882. p. 85 (nach 
Vaquez). - Cushing and Edmunds: Americ. journ. of the med. science. Jan. 1907. 
- Manouelian: A. P. 1914. NI'. 6. - Freund: A. f. k.}I. Bd. 106. - F. Kraus: B. 
k. W. 1919. S. 556. - R. Schmidt: M. K. 1922. NI'. 1 u. 2. - Schmidtmann: V. A. 
Bd. 237. 1922. . 

28. Kapitel. Tendeloo: Studien. - Brauer: Z. B. Suppl. 7. 1905. - Minkowski: 
H. a. P. 11. - Staehelin: (Pneumothorax) In Mohr-Staehelin 11. - Eppinger: 
Das Zwerchfell. In Nothnagel (SuppI.). - v. Muralt: lVI. m. W. 1910. - Nitsch: 
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Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 18. 1910. - D. Gerhardt: Z. f. k. M. Bd. 55. 
- Loeschcke: D. P. G. 1913. 

29. Kapitel. Minkowski und Bittorf: H. a. P. H. - Staehelin: In Mohr­
Staehelin 11. - Tendeloo: Studien. - Meltzer and Auer: The journ. of exper. med. 
Yol. 12. 1910. - Roth, Brauers Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 4. 

S.831-835. Högyes: A. f. e. P. Bd.3. 1876. - Mares: Pflügers Arch. Bd. 91. 1902. 
S. 837-855. Paul Bert: Le<;ons sur la physiologie comparee de la respiration. -

Januschke: E. ~~. K. Bd. 14; Marchand: Z. B. Bd. 61; S. Elias: N. t. v. g. 1918. I, 
über Asthma. - Uber Emphysem außerdem: Staehelin: E. M. K. Bd. 14; E. Becker: 
Inaug.-Diss. Marburg 1911; O. Bruns: .Jahreskurse f. ärztl. Fortbild. München 1911. 
Ygl. auch Lit. 3. Kap. - W otzilka: V. A. Bd. 237. 1922. - Pfanner: M. K. 1920. Nr.48. 
- Siebeck: A. f. k. M. Bd. 97, 100, 102. 

30. Kapitel. Hand- und Lehrbücher wie die von Boas, Ewald, Nothnagel, 
Fleiner, Herz (Berlin und Leipzig 1912-1913). - Mathieu und Roux: E. M. K. Bd. 5. 
- Pincussohn: (Magensaft) E. d. P. XII12. - London: Pathologie und physiologische 
Chymologie. Leipzig 1913. - Babkin: Außere Sekretion der Verdauungsdrüsen. Berlin 
1914. - Munk: (Resorption) E. d. P. 1. - Oppenheimer: Vgl. Lit. 5. Kap. - Kruse: 
Vgl. Lit. 7. Kap. - Hand- und Lehrbücher der Chirurgie, auch Penzoldt und Stintzing: 
Handbuch der Therapie. - über Mittelsalze vgl. Gottlieb und Meyer: Pharmakologie. 
- Gundelfinger: Grenzgeb. 1918. Bd. 30. - Ad. Schmidt und von Noorden: Klinik 
der Darmkrankheiten. Wiesbaden u. München 1921. -

S. 869-882. Frerichs: Klinik der Leberkrankheiten. Braunschweig 1861. -
Quincke und Hoppe-Seyler: In Nothnagel. - Tr. d. m. de Brouardel et Gilbert, 
de Bouchard et Brissaud. - Umber: In Mohr-Staehelin IH. - Kretz: H. a. P. 
II und E. d. P. VH12. - Gilbert et Carnot: Les fonctions Mpatiques. Paris 1902. -
Fischler: Physiologie und Pathologie der ~eber. Berlin 1916. - Minkowski: E. d. P. 11. 
- Hammarsten: (Galle) E. d. P. IV. - Uber Ikterus: Eppinger: E. M. K. I; PosseIt: 
E. d. P. XVI12. - Naunyn und Minkowski: A. f. e. P. Bd. 21. 1886; Mac Nee: M. K. 
1913. Nr. 28; D. Gerhardt: Kongr. f.inn. Med. 1898. - Thannhauser: Klin. Wochensehr. 
1922. Nr. 17. - Herxheimer: Ibid. Nr. 29; Umber: Ibid. Nr. 32. - E. Greppi: Speri­
mentale 1921. Jg. 75, H. 6. - Brule: Rech. rec. sur les icteres. Paris 1920 und in Presse 
med. 15 Nov. 1922. - Labbe et Doumer: Ann. de med. Tome 14, Nr: 1. - Heinrichs­
dorff: V. A. Bd. 248. 1924. - über Ikt. infekt (Weil): Klieneberger: B. k. W. 1918. 
Nr. 2; Rihm, Fränkel und Busch: B. I. 1. VI. 1918. - Martin et Pettit: SpirocMtose 
ictero-Mmorrhagique. Paris 1919. - Inada and Ino: .Journ. of exp. med. Vol. 33. 1916. 
- über Urobilin: Meyer-Betz: E. M. K. Bd. 12. - über E.cksche Fistel: Enderlen, 
Hotz und Magnus-Alsleben: Z. g. e. M. Bd. 3. 1914. - über familiären Ikterus: 
~Iinkowski: Kongr. f. inn. Med. 1900; L. Pcl: N. t. v. g. 1. 1911. 

S. 882-883. Umber: In Mohr-Staehelin In. - Helly: H. a. P. H. Vgl. Lit. 
S. 6]3-621. 

31. Kapitel. Heidenhain: In Hermanns Handbuch der Physiologie. - Overton: 
In NagellI. -- Spiro und Vogt: E. d. P. I. - Heffter: (Chemie) E. d. P. P. - Schlagen­
haufer: E. d. P. VIIP. - Honigmann: (Urämie) Ibid. - Ponfick und Fr. Müller: 
D. P. G. 1905. - Fr. Müller: Veröff. a. d. Geb. d. Militär-Sanitätswesens. Berlin 1917. 
- L. Ambard: Physiol. normale et pathol. des reins. Paris 1914. - H. Strauß: B. 
k. W. 1915. Nr. 15. - Volhard und Fahr: Die Brightsche Nierenkrankheit. Berlin 
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80,402,405,407,408,431, 
434, 435, 442, 462, 463, 
464, 471, 482, 485, 488, 
489. 
Autosterilisation 142, 409. 

Abszeß, Bau der Wand 408, 
417, 431, 434, 435, 441, 
462, 463, 464. 
Durchbruch 65, 409. 
Entstehung der Entzün­
dungsmäntel um denselben 
431ff., 434ff. 
hypophrenischer 432, 434, 
435. 
und Geschwür 446, 447. 
heißer 408, 462. 
kalter 408, 462. 
und kollaterales Ödem 434, 
435. 
und Leukozyteninfiltra t 19, 
373, 402, 405, 407, -408. 
und Phlegmone 402, 4:32. 
periösophagealer 857. 
und Pyämie 409. 
retropharyngealer 443. 
und sekundäre Infektion 
408. 
tuberkulöser 408, 462. 

Abszeßkapsel 408, 409. 
Abszeßmembran 408, 409. 
Abwehrfermente 186, 190. 
Abwehrstoff s. Alexine 174. 
AcardiuFl 215, 218, 224, 236. 

Blutkreislauf bei 218. 
Acephalus 218. 
acormus 218. 
amorphus 218. 
paracephalus 218. 
pseudacephalus 218. 
pseudacormus 218. 
sympus 219. 
monopus 219. 
und Parasit 224. 

Acervulom, Acervulus 550. 
Achlorhydrie 860, 861. 

und Fäulnis im Magen 861. 
- bei Fieber 667. 
- und Gärung im Magen 861. 
- und Ptyalinwirkung 861. 
Acholie 872. 
Acholurie 882. 
Achondroplasie s. Chondro-

dystrophie. 
Achrooamyloid 310. 
Achylia lSastrica 861. 
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Acidosis s. Säurevergiftung I Adrenalin und Blutdruck 643, I Agglutinine und Präzipitine 
144, 145, 620. 654, 655, 788. 192. 

Acrimoniae 21. - Einspritzung und Lympho- - Verteilung ders. zwischen 
Adamantinoma 586. z;ytose 701. Bakterien und Flüssigkeit 
- cysticum 586. -gehalt des Blutes bei Morb. 182f. 
Addiment 188. Basedowi 656. Aggressine 192. 
Addisonsche Krankheit 19, - - - bei Schrumpf- - und Phagozytose 192. 

322, 653. niere 788. Agone und schwache Herz-
Erscheimmgen bei 653,654. - - - bei Nebennieren- wirkung 750. 
und Nebennierentätigkeit geschwulst 788. - und Lungenödem 763. 
653, 654. Glykosurie 655. Agraphie 932. 
und Nebennierentuberku- und Herzflimmern 654. Ahnenforschung 243. 
lose 653, 654. Wirkung und innere Se-l4hnentafel 243ff. 
Pigmentierung bei 322,751. kretion 655. Ahnlichkeit 3. 

Addition und Synergie 138. und Stoffwechsel 654f. ' Akapnie 119 . 
• -\deninbildung 610. und Gefäßkrampf 722f. Akinesie 932. 
Adeninfüt,erung 364. auf das Herz 804. Akklimatisierung 137. 
Adenoide Vegetation der Na- auf die Milz 702. Akme 663. 

senrachenmandel 843. auf den Nervus sympa- Akranie 227, 229. 
Adenokarzinom 575, 581 bis thicl1s 627, 653, 655. Akromegalie 632, 633. 

583. - auf den Nervus vagus postpuberale 634. 
und malignes Adenom 581. 804f. praepuberale 633. 

- und Darmpolyp 562, 564. ~ auf glatte Muskeln 654. - und Glykosurie 620. 
und Fibroadenom 562. Überempfindlichkeit gegen - und Hyperpituitarismus 
und Grawitzsche Ge- 196. 632, 633. 
schwulst 556. Adrenalorgan 642. Akroparästhesie 723. 
und Myom 535. - und sympathischesNerven- - und Kohlenhydrattolcranz 
und Nierenadenom 556. system 642, 643. 648. 
Sekretbildung in 581, 582. Adrenin s. Adrenalin. - und Riesenwuchs 644. 
und Strumae suprarenales Adsorption 182, 187, 197. - beiHypophysengeschwulst 
aberratae 583. Adynamie 667. 632, 633. 
und Zystokarzinom 582. - psychische 872. Akrozephalie 215 . 

• -\denom 559, 562, 563, 564. Aegagropili 360. Aktiniengift 192. 
und Spindel-Epithelzellen- Aeroneurose 121. Aktinische Thrombose 744, 
geschwulst 564. Affinität 151. s. Licht- und Strahlen-

- aus Nierenepithel 564. und physikalische Gelegen- wirkung. 
- der Schweißdrüsen und heit 60. Energie 101. 

Mischgeschwulst 509. und Giftwirkung 64, 65, Aktinomyces 487. 
Adenomyoma 535, 564. 123, 124, 130f. - Aktinomykose 451, 486-488. 
- und Myoma 535. zu verschiedenen Zellteilen und Tuberkulose 48f\. 
.-\denomyxochrondrom 523. 124. und Syphilis 486. 
Ader, Blutdruck in 714, 715, Agenesie 232, 281. und Appendizitis 486. 

718, s. a. Blut, Gefäße und Agglutination 181, 182, 192, Jodatum kallcum bei 200, 
Vena. 193, 200. 471, 488. 

Aderlaß bei fibrinöser Pneu- und Ausflockung 192. ver"lllgemeinerte 487. 
monie 439. von Bakterien nach Ab- Aktionsstrom 112f., 622. 

Adersteine 748. sorption von Metallen 192. Aktivierung des Blutserums 
Adhäsion 768. als Begleiterscheinung 192. 188. 

der kapillären Flüssigkeits- durch Elektrolyte 192. - des Knochenmarks 686, 
schicht 814, 822. relative Spezifität der 182, 695. 
Entstehung bei Serositiden 199f. Alanin und MilchBäurebildung 
421. heterologe 182. 198. 

Adiadochokinesie 931. homologe 182. Albinismus 321. 
Adiämorrhysis 705, 909. bei Chölera 182f. - und Erblichkeit 253. 
Adipocire 334. bei Typhus abdominalis Albumin 125, s. a. Serum-
Adipositas s. a. Fettsucht. 182f., 200. albumin. 
- cordis 605. Agglutinationsthrombus 741. Albuminurie 31,368,891,892. 
- dolurosa 608. Agglutinine 180, 181. . alimentäre 892. 
Adrenalin 623, 654, 655, 656. Absorption 182, 191. febrile 665, 892. 

als Antagonist von Amyl- Bindung ohne Agglutina- lordotische 892. 
nitrit 136. tion 192. orthostatische 892. 
und Arteriosklerose 655. - und Salzkonzentration pathologische 889. 
und Atropin 654. 183, 192. bei Amyloidniere 892. 
-bildung in einer Ge- - und Konzentration 183. bei Eckseher Fistel 870. 
schwulst 537, 643. Freimachen nach Aggluti- und Hydrämie 892. 
- 642. 643, 654. nation 182. und Polyurie 887. 
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Albuminurie bei Nephrosen 
892. 

- bei Nierenentzündung 368. 
-- bei Nierenstauung 717. 
- bei Verbrennung 93. 
Albumosen und Eiweißabbau 

273, 352. 
im Eiter 407. 
und Gerinnungsfähigkeit 
des Blutes 68lf. 

Albumosurie bei multiplem 
Myelom 559. 

Alexie 932. 
Alexine 129, 174, 188, 189, 

19l. 
bakterizide Wirkung 174, 
175, 188. 
Bindung ders. durch Bak­
terien 175. 
Bildung durch Leukozyten 
175, 186, 188. 
als proteolytische Enzyme 
186. 
hämolytische Wirkung der 
129, 187f. 
Alkohol und Niederschlag 
17-i. 
und Opsonine 175. 
Menge 189. 
Thermolabilität 188. 
Zerstölung 174. 

Alkalialbuminate 125. 
Alkaloide 124. 
Alkaptonurie 323, 589, 613. 
Alkohol, arterielle Hyperämie 

durch 707. 
Bildung im Darm 862. 
Genuß 675. 
Gewöhnung an 137, 138. 
Immunität gegen 178, 179. 
Oxydation im Organismus 
135. 
Überempfindlichkeit gegen 
133, 193. 
Vergiftung mit, und Fett­
leber 334. 
Wirkung auf Ganglien­
zellen 126. 
- und Kom:ent.ration 132. 
- und Hyperämie der 
Hirnhäute 903. 
-- auf den Stoffwechsel 
622. 

Alkoholismus und Entzün­
dungsverlauf 438. 

- und Gangrän 358. 
und Herzschwäche 791. 
und Keimvergiftung 244, 
263. 
und Leberzirrhose 133, 
und Lipämie 682. 
und Vererhung 24-4. 
und Tetanie 6.'52. 
und Enthaltungserschei­
nungen 137. 

Allergene 172. 

Sachverzeichnis. 

Allergie 172. 
zeitliche, qualitative und 
quantitative 172. 

- Mitreaktion von Geweben 
bei 172. 

Alloplasie 502, 505. 
Alloplastik 498. 
Allorrhythmie 80l. 
Allylthioharnstoff 184. 
Alteration der Gefäßwand 369, 

373, 376, 377, 383, 385, 
419. 

Ammoniak, schützende Wir­
kung bei Acidosis 144f. 
im Transsudat 764. 

- und Ureumbildung 144. 
- Bildung bei Harngäruug 

897f. 
Amnesie, retrograde, hei Hirn­

erschütterung 919. 
Amnion, Enge des, und Ent­

stehung von Mißhildung('n 
237-239. 

Alter von anatomischen V cr- I ---

änderungen 32. 

Druck innerhalb 238, 647. 
Verhalten bei Eventration 
227. 

und Anlage 209 f. 
und Arterienschlängelung 
55. 
und Dehnbarkeit der Aorta 
55. 
und Dimension 32. 

- - bei Gemini 217,239. 
Amnionstränge, Ent~tehung 

239. 
Mißbildung durch 237, 
239ff., 242. 
SeIhstamputation durch 
237, 239, 242. und Disposition 210. 

und Empfänglichkeit 
und Empfindlichkeit 
154. 17l. 

171. Amöben, bei Temperaturver-
133, änderung 89ff. 

I -- digestive Vakuole in, 273. 
i Amöbendysenterie 446. und Fettanhäufung 607. 

und Geschwulstblldung 
523. 
und Geschwulstverimp­
fung 190, 52l. 
und Kalkresorption 356. 
und Regenerationsfähig­
keit 490. 
relatives 32. 
und Transplantation 498. 

Altern, Merkmale 282ff., s. a. 
Renile Atrophie und Invo­
lution. 
und innere Sekretion 284. 
S. dort. 
und Geschlechtstätigkeit 
284. 

Altmannsche Granula 24, 303, 
Alveolarendotheliom 554. 
Alveolarepithel und Staubauf-

nahme durch 173. 
- Verdünnung und Gaswech­

sel 852. '-
lliveolarsarkom 550. 554. 
Alveolenluft, Zusammen­

setzung 834, 837, 839ff. 
-- Erneuerung 837, 840, 850. 

S. a. Lungenventilation. 
Amanita phalloides und akute 

Leberatrophie 873. 
AmbozeptoI' 178, 188, 19l. 
Ameisensäure, Entzündung 

durch 390. -
Amelus 232. 
Amibodiastase 273. 
Aminosäuren 190, 273, 352. 
- und Eiweißabbau 273, 352. 
Aminokörper und Salz~äure-

bindung 860. 
Ammoniak 144-. 

Ausscheidung im Harn bei 
Acidosis 14-4: 

'- und metastatische Leber-
abszesse 66, 346, 408. 

Amphiboles Stadium 663. 
Amphimixis 240, 241, 255. 
Amputationsneurom 406. 
Amvelie 227, 229. 
Amylnitrit, Antagonist von 

Adrenalin 136. 
Amyloid 309-313. 

Ablagerung 298, 310. 
örtliche Ablagerung 312. 
Eigenschaften 302, 310. 
312. 
Entstehung von 298, 31Of. 
experimentelles 311. 
bei Serumpferden 311. 
Resorption 31l. 
und Hyalin 30llff. 

Amyloidentartung 122, s. a. 
Amyloid. 
und Autointoxikation 141. 
und Giftwirkung 122, 141. 
und Atrophie von Leber­
zellen 122, 298. 
des Dickdarms 313, 868. 
der Leber 3Uf. 
der Milz 312. 701. 
der Niere 312, 887, 892. 

Amyloidsteine 366. 
Amylumverdauung im Magen 

859. 
Anabolismus s. Assidlllation. 
Analgesie 923. 
Analogie 3. 
Analyse 33. 
,<\namie, allgem('ine 674, 687, 

68!.lff. 
aplastische 6~9. 
aregeneratoriscbe 689. 
Blutbild bei 687-690. 
essentielle 689. 



;-<\.nämie, allgemeine, Färbein­
dex bei 687, 689f. 
- idiopathische 689. 
- Knochenmarkstätig-
keit bei 694If. 
- Milztätigkeit bei 70lf. 
- osteoskierotische 689, 
702. 
- primäre 689. 
- progressive perniziöse 
317, 678, 684, 687, 689f., 
703, 733, 837. 
- relative, s. Oligämie 
674. 
- sekundäre 690. 
- durch Ankylostomum 
duodenale 690. 
- nach Blutverlust 678, 
687, 689, 702. 
- durch Bothriocephalus 
G90. 
-- bei Hungern 592, 689. 
- und Kachexie 530. 
- bei Krebsdes Knochen-
marks 690. 
- bei myeloider Leuk­
ämie 697, 699. 
- bei Lungenschwind­
sucht 678, 689. 

- bei Magenkrebs 678. 
689. 
- bei Malaria 690. 
- bei Morbus Addisoni 
653. 
-- bei Morbus Ban ti 873. 
-- bei multiplem Myelom 
558. 
- bei Rachitis 602. 
örtliche 711, 721-728. 

Abkühlung 94--100. 
- und Blutverteilun!! 708, 
711, 721ff. " 
- durch Druck 58f., 303, 
306, 369, 374-, 412, 468, 
890. 

Sachverzeichnis. 

Anaphylatoxine s. Aphylako-
toxine 195. 

Anaplasie 513. 
Anarthrie 930. 
Anasarka 376, 717, 759, 761, 

763f., 894. 
- dermatitisch-renale 765. 
- halbseitige 766. 
Anästhesie 923. 
Anastomose der Armar1:erien 

723. 
zwischen tiefen und ober­
flächlichen Gehirnadern 
915ff. 
zwischen Art. und Venae 
der Pia mater 915. 

Anemie par anMmatopoese 
689. 

Anencephali 227, 229, 238, 
240. 

Anenzymie des Magensaftes 
861. 

Aneurysma 20, 35, 45, 5lf. 
der Aorta 787. 
und Arteriosklerose 782. 
Berstung des 47, 484, 677, 
731, 732, 733, 748f., 787, 
811, 816. 
Blutdruck im 45, 287, 748f. 
Blutströmung im 748f., 
769. 
und Blutungen 484, 731, 
74-8. 
cirsoides 540. 
und Knochenusur 287,731. 
im Osteosarkom 54-5. 
durch Strongylus armatus 
754. 
lInd Thrombose 743, 748. 
traumatisches 922. 

Angina 150, 269, 801. 
bösartige 269. 
diphtherische 150, 200,428. 
diphtheritische 427, 4-28. 

- bei Emphysem 58f., ---
818, 850, 854-. 

und Erkältung 97, 391. 
und Larynxödem 84-5. 
bei Osteomyelitis 443. 
durch Streptokokken 163, 
:200. 

- bei Entzündung 36!), 
374f., 412, 419, 439, 442, 
444f.. 468, 89C. 
- und Höhenaufenthalt 
120. 

hei Typhus ahdominalis 
W3. 
pectoris 723. 
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"<\.ngiosarkom 540, 550. 
-- und Endotheliom 550, 552. 
- und l\fischgeschwulst 58J". 
- und Peritheliom 550. 
Anhäufung s. a. Ver1:.eilung. 

und chemische Wirkung65. 
und Entartung 294-300. 
und Entgiftung 134f. 
eines Stoffes im OrQ"anis-
mus 592, 891. " 
geschwulstal'tige, von Blut­
zellen 556ff. 
physikalische Gelegenheit 
zur, und Lungentuberku­
lose 205, 210f., 828. 
von Gift und Lungeninfek­
tionen 828-831. 

Anhydrämie 679. 
und Bergkrankheit 119, 
120. ~ 
und Polyzythämie 120. 
durch Schwitzen 679. 
s. a. Oligaemia sicca. 

Anilin- und l\fethämoglobin-
hildung ] 27. 

Anilinkrebs 513. 
Animismu~ 22. 
Anisozytose 1388, 690. 
Ankylose 372. 
Ankylosis fibrosa 445. 
- ossea 445. 
Ankylostoma duodenale ß90. 
Ankylostomiasis und Eosino-

philie 693. 
Anlage 34, 208-215, 24:?ff., 

250, 253-257, :?6i5. 
Äußerung 253. 
und Disposition 208ff., 
211. 
und Empfänglichkeit 202. 
242. 
ererbte 209f., 242ff., 253, 
255, 257, 519. 
und Geschwulsthildung 
241. .~ 

und Hydrocephalus 231. 
und Hypertrophie 278. 
des Individuums 24Of. 
individuelle Schattierung 
21Of. 
konstellatorische Faktoren 
253f. 

-- und Kopfschmerz 710, 
722. 

- vasomotoria 723. i -
Al1giofihroma 547. I 

und Konstitution 203f., 
208 . 

.. - bei Lllftdruckanderung 
86. 

Angioma 505, 540. . 
und Al1giosarkom 505, 512, . 
540. 

zur Krankheit 145, 208ff., 
242ff., 253ff. 
latente 265. ~.\mimie, örtliche 711, 721ff. 

- paralytische 722. und Hamartom 505, 515, I - Schädigung 234f. 
_. bei Sympathikus durch­
Rchneidung 705. 
- bei trüber Schwellung 
303, 306, 4-12, 870. 

Anaemia pseudoleucacmica 
690, 701. 

~.\namnese 31. 
Anaphylaxie s. Aphylaxic 193. 

540. 
und Knochel1usur 54-0. 
und Lipom 54-0. 
Multiplizität 515. 
und Sarkom 505, 512, 540, 
550. 
und Teleangiektasie 540. 
arteriale racemosum 540. 

Tondeloo, Allgern. Pathologie. 2. Aufl. 

und Wachstum 208ff., 278. 
Anophelesmücke hei Malaria 

162, 165. 
Anorrexie 858. 
Anoxämie 119f., 607, 7n. 
Anpassung 6, 15-19, 266. 

aktive 15, 18, 833. 
- passive 15, ] 8, 833. 
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Anpassung von Bazillen am 1 Antikörper, Ausscheidung 180'1 Aorta, Wachstum 55. 
Nährboden 137. 152. . - bakteriolvtische 180. -und Wirbelbildung 769f. 

- in der Lamaickschen 1- Bildung '136, 178, 179f. Aortenaneurysma 787, 816. 
Theorie 261. . - nach Ehrlichs Theorie 838, 845. 

- und Gewöhnung 19, 137.! 183ff. Aortendruck bei Aorteninsuf· 
- bei Temperaturverände- 1 - chemische Natur 180, 181, fiz!enz 781. 

Tung 90. 182. 187. bel Aortenstenose 779. 
Anpassungsfähigkeit 9. im Normalen und Immun- Erniedrigung 379, 707f.. 
- der Drüsen 17, 490. serum 189. 771, 775f. 
-. des Herzmuskels 771ff. als Kolloide 181. Steigerung 707, 77lf., 775. 
Anschoppung 396, 400. komplementbindende 181. und Herzwirkung 771, 775. 
Ansteckung 160-168. Spezifizität 178. 18lf., 185. 779. 

aerogene 78, 163. 164. 1- Ursprung 180-187. Aorteninsuffizienz 777,781 bis 
und Ansteckungsgefahr 1- Bindung s. Antigen. 783, 785. 
160ff. Antilab 189. und Herzerweiterung 78l. 
und Familiarität 244. Antineuritische Stoffe 599. 782, 798. ~. 

- fördernde Faktoren 170. Antipepsin 189. und Herzhypertrophie 781 
germinative 164. Antiperistaltik 864. bis 783. 
bei Geschwulstbildung 519. Antipyrin, Empfindlichkeit experimentelle 782 (Abb.). 
während des Geburtsaktes für l33, 196. relative 783, 787. 
165. Antirachitische Stoffe 599. Aortenstenose 773, 777, 779. 
hämatogene 165ff. Antirizin 178. 780, 785. 
und Infektion 148, 160 bis I Antiseptika und Fäulnis 351, Aortenwand, Energiespeiche-
167. 353. rung in der 787. 
intrauterine 160-167. - Gärtätigkeit und Wirkung Apathie 93, 653. 

- Nachweis 163-167. 132. Aphasie 484, 899, 93lf. 
Ansteckungspforte 160ff. und Virulenzabnahme 152. amnestische 932. 
Ansteckungswege 160ff. Wirkung 125, 138. ataktische 93lf. 
Antagonist 136. - und Eiweißfällung 125. kortikale 932. 
Antagonismus 134, 136, 159. - und Giftwirkung 124. motorische 93lf. 
Antagonistische Giftwirkung Antiserum s.Immunserum 178. sensorische 932. 

134. 136, 18Of., 186f. Antiskorbutische Stoffe 599. subkortikale 932. 
Anthrakose s. bei Lungen. Antisteapsin 189. transkortikale 932. 
Antiabrin 178, 181. Antitoxine 136. Aphthae tropicae 600. 863. 
Antiagglutinine 180. Bildung 178f., 187. Aphylakotoxine 195-197. 
Antiaggressin 192. Diffusionsvermögen 181. Aphylaktische Reaktionskör-
Antiaphylaxie 194. Menge und Wirkung 185f. per 180, 195f. 
Antiberiberistoffe 599. im normalen Serum 185, Aphylaktischer Anfall 193 bis 
Antibiose 159. 190, 195, 201. 196, 345. 
Antidiastase 189. Spezifizität 179, 185. - Index 194. 
Antiemulsin 189. und Toxine 178, 179, 185ff. Aphylaktisierende Körper 180, 
Antienzym 136, 180, 189. Wirkung und Enzym. 186, 195ff. 
Antifermente 180, 189. wirkung J85f. Aphylaxie 21, 169, 185, ]93 
Antifibrinenzym 189. Antitrypsin 189. bis 196, 847. 
Antigene und Antikörper 178, Antizytotoxine 180, 189. aktive 195ff. 

180. 185, 188. 194f. Antrum Highmori, Hydrops durch arteigenes Eiweiß 
Antikörperbindung 182, 397, 759. 195. 
187. Anurie 13, 93, 199, 340ff., durch artfremdes Eiweiß 
Antikörperwirkung 181 bis 888, 891. 193-197. 
187. und Durchfall 13. und Asthma 847 . 
. - Natur 182-184, 187. bei Hämolyse ß84. Dauer 194. 
chemische Natur 180. reflektorische 888. und Entzündung 196f. 
eiweißartige artfremde bei trüber Schwellung der und Enzymwirkung ]8ßf. 
18ßf. Niere 88ß, 150, 890. und Erbrechen 193, 856. 
und Giftwirkung 128, 188. Aorta s. Arteriosklerose. und Idiosynkrasie 19ß. 
als Kolloide 181. Dehnung 54f .. 810f. und Immunität, 19ß. 
Spaltung im Darm 135. Dehnbarkeit 55. und Infektion 196. 
und Toxine 128, 149, 178. Einreißung 47, 49, 52. und Krise bei fibrinöser 
bei der Komplementbin- Elastizität 37, 54, 55. Pneumonie 19ß. 
dung 191. angeborene, enge 78ß. passive 194. 

Antihämatolysine 180. Erweiterung und Pulswelle Spezifizität 193. 
Antikoaguline 180, 874. 7ß9. Toxinempfindlichkeit bei 
Antikomplemente 189. Schlängelung 55f. experimenteller 184f. 
Antikörper, aphylaktischcl80, 1- Thrombose 743. Wesen 195-197. 

194f. - Verengerung und Herz- Apituitarismus ß34. 
~ "Lls Antigene 180. neurose 801. Aplasie 232, 236f. 



A,pnoe 2H, S:~2 --S:3;), 
- fötale 83.5, 
Apnoea spuria und vera S:{5. 
Apomorphin, Bildung ,ws 

Morphin 185. 
Erbrechen durch 8liti. 

Apoplexie 204, 748. 
und Albuminurif' S02. 
und Glvkosurie (j]!). 
und Hi~nsyphilis 4S4. 
und Miliaraneurvsnm 74S. 
traumatische 922. 

Apostema 407. 
Appendizitis und Coryza 411. 

und Darmverwaehsunf!f'n 
421, 436. -
kollaterale F~ntzundun!! bel 
436f. . 
eosinophile Leukozyten bei 
404. 
und HYPf'rleukozytose 6S0, 
und Leberabszeß tl6. 40S. 
Rückfalle bei 436. 
Rehmerz bf'l 372. 
und Thrombosf' 744. 
Verlauf 26li. 

_;\ppetIt 86, S58. 
und Hunger 85S. 
und '\Iagensaftsekrptto1i 
SliS. 

Apraxle H32. 
Aquaeductus Rylvii. r t'rsehluß 

!) I (i. 
_-\rbeit und l1'ettanhaufung 606. 

des Hf'rzens und Hyper­
trophie 774. 776 703. 

bel Muskelanstrt'ng\lIlg 
77fi. -
der linken HerzkamnwT 
772. 775. 
der rechten Herzkamllwr 
772, 7HO, 837, S50. 

-- der Herzkammern bel Hep­
tumdefekt 772. 
Kalorienbedarf bel liHOf. 

-- und Muskelhypertrophip 
20tH .. 277 f. 

_-\rbeltshypertrophie des H er-
zens 77ti. 

ArbeItertetallle 652. 
Are de cercle H2!J. 
Argentum llltricum, Entzull­

dung dureh 390. 
HyperIf'ukozytose 

durch ß80. 
Argyrie (Argyrose) 67. 134, 

296. 
Arhythrnia perpetua S07. 
Arhythmie 801, 904. 

extra- und intrakardiale 
805. 
lllYO"ene und neuro"ene 
863~806. " 
respiratorische S05f. 
und Herzmuskelschadl' 
gung 801 f., 80S. 

Sachverzeichnis. 

Arhythmise bel Infektions­
krankheiten 801. 
und Kreislauf 808. 
bei Myokarditis 801. 
und Nervl'nwirkung 803. 
und .RelZbarkelt de'S Ner­
vensystems 801. 

Arrosion 396, 407, s. Blutung. 
Arsen u.Sarkom(Affinitat) 510. 
Arsensaure. Reduktion im Or-

ganismus ] :~5. 
Arsenigp Sauft'. Oxydation im 

Orgamsmus ]35. 
Arsen~prglftnnll l!J9. 305. 340, 

6Sti. 
und Aktivlerung des lenko­
blastischen Gewebes 695. 
und Ausscheidung 135f. 
und Durchfall 19H, 868. 
l~nthaltungserscheinungen 
bPI 137. 
und Oewöhnung ]:3/. 
LpbprV{'randeru~gen bei 
32fi. 
nnd Polyzvtamie ti8ti. 
nnd Reso~ption 137. 
und l{emissionpn der Er­
~('heIllungen 139. 

Arsenmelanosp 322. 
Arsenkrebs f)] :3. 
Arsenwasserstoffvergiftung 

87;';. 877. 
Artrn. Entstehung 255. 2ti2. 
Artunterselnedc und Regene­

ratiOnsfa.blgkmt 4!J0. 
hel \' er)!Ifi.lmg 33. 
bPI TransplantatIOn 4\)8, 
• jOO. 

Art. braehinhs. VersehluB 72ti. 
eOfOnarIilP. Arteriosklerose 
27\), 725. 7S0. 787, 7!)2, 
7!jfj. SO!I. 

Verengerung 7H!J. 
\'erschluß durch Em­

bolus SO!!. 
fosslw Svlvil, Embolie 74!l. 

''\hliaraneurysmata 
748. 
glorncruhfpra. VersehluB 
72U. 
hepatica. Unterbindung bei 
Eekscher Fiste] 870. 

und Lebernekrose 871. 
als Vertreter der Vena 

portal' 870f. 
mesenterica, Embolie 865. 
pulmonahs, angeborene 
Engp 786. 
Bh~tdruckerh6hung 790f. 

experImentelle Verenge­
rung 781. 790f. 

ArteriC'n (s. Blutgefaße), Enge 
und hypoplastische Kon­
stitutiOn 207. 
Entzundung und Mumifi­
kation 348. 
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A.rterien, Entzündung, s. a. 
Encla.rteriitis. 
Erweiterung 809. 810, 811, 
s. Aneurysma. 
bei Herzhypertrophie 279. 
~.ehlangelung 55. 
Ubf'rfullung 56. 
VerschluB 334. 343. 469, 
721-731. 809. 

Arterio-capillary fibrosis 789, 
894. 

Arteriolithen 360. 
Arteriolosklerose 5, 7. 786, 

811. 8!J4. 
Arteriosklerose und Aneurvs-

ma 782. .. 
und Adrenin 655. 
der Aorta 786f. 
und Aorteninsuffizienz 781. 
und Aortenstenose 780. 
der Art. coronariae 27!l, 
780, 787, 793, 796, 799. 
Ausdehnung 78ti, 81Of. 
Blutungen bei 782. 
nnd Blutdruck 786f., 81Of. 
diffuse 810. 
und Endarteriitis 4HH., 
484. 
Entstehung 56, 81Off. 
und ErmiIdung 810. 
und Herzhypertrophie 777. 
78(jf. 
und Herzinsuffizienz 78S. 
und Herzklappenfehler777. 
und Mumifikation 348. 
und Pulswelle 787. 
und Pseudounimie 8H·1. 
lInd Schrumpfniere 78\) . 
887. 
lInd Senium 283. 
und Tonusabnahme 81Of. 
Verteilung 786, 810. 

Arterio-venöser Blutdruck­
unterschied d. Blutdrucks. 

Arthritis deformans 612. 
und Gichtanfall 612. 
pauperum 609. 
Slcea 445. 
urica 612. 

ArthrItisme 214. 
Arthropathien bei Tabes und 

bei Syringomyelie 293. 
Arzneimittelsteine 361. 
Ascaris megalocephala, Tei­

lung der Eizelle bei 262. 
Ascites s. Hydrops ascites. 

chylosus 735. 
Asepsis 154, 439. 
Askokokkengeschwulst 488. 
Aspergillus fumigatus 400. 
Asphyxie 832, 834f. 
- bei Neugeborenen 832. 
Asphyxie loeale symmetrique 

723. 
Aspiration von Bakterien 80. 

von KaverneninhaIt 80f. 

ti1* 
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Aspiration vonMageninhalt 80. 
von Mundinhalt 80, 163. 

- und Blutung 733. 
- und bronchogene Vertei-

lung 80. 
Aspirationshyperämie 712, 

921. 
Aspirationspneumonie 831. 
Assimilation 7, 29, 274-276. 
- und einfache Ablagerung 

in der Zelle 274f., 277, 279. 
und Atrophie 282. 
und Dissimilation 208, 274. 
und Eiweißablagerung 
277f. 
bei Hungern 285. 
und Hypertrophie 276,514. 
von Kohlensäure IOlf. 
und Lichtwirkung lOH. 
und Nekrose 339. 

- in der Pflanzenzelle 274. 
- und Tod 274. 
- nach Typhus abdominalis 

286. 
-- und Wachstum 7, 513. 
- Zwischenprodukte 274. 
Astadie 930. 
Asthenia universalis (n. Stil-

ler) 121, 205f. 
Asthenie 667, 930. 
- bei Urämie 893. 
Asthma bronchiale 404, 691, 

693, 837, 841, 847, 848, 
849. 
cardiacum 838. 
Eosinophilie bei 404, 691, 
693. 
nervosum 766, 837, 841, 
847. 

- und Ortswechsel 848. 
- thymicum 642, 845. 
- uraemicum 837, 893. 
Asthmatiformer Anfall nach 

Einatmung von Pferdeluft I 

196. 
Asthmogene Punkte 847. 
A-Stoffe 599f., 604. 
Aszites 715, 718, 763, 765. 
- chylosus 735, 763. 
Atavismus 240, 245. 
Ataxie 109, 832, 929. 

bulbäre 929. 
- degenerative oder heredi­

täre 254. 
- dynamische 929. 

frontale 931. 

Sachverzeichnis. 

Ataxie vestibulare 931. 
- zerebellare 254, 903, 929ff. 
Atelektase s. Lungenatelek-

tase. ~ 
Ateminsuffizienz 19, 832, 834, 

849. 
- und Erstickung 834. 
- und Zyanose 834. 
Atemkrampfe und retrograde 

Embolie 73. 
Atemmuskeln, Angriffspunkt 

839f. 
- Hilfs- 833, 839f .• 845f. 

Hypertrophie 840. 
-- Krampf 839. 

Lähmung 839. 
- Tonus 814. 
- Wirkung bei Kyphoskoli-

ose 840. 
Atemnot 19, 47, 833, s. a. 

Dyspnoe. 
dynamische 839. 
mechanische 839. 
bei aphylaktischem Anfall 
193f. 
bei Bergkrankheit 119.' 
bei Bronchitis 411, 844, 
848f. 
bei fibrinöser Pneumonie 
400. 
durch Guanidin 93. 
bei Pneumothorax 823. 
nach radioaktiver Wirkung 
109. 
und Sauerstoffdrucksteige­
rung 86. 
bei Tetanie 651. 
bei Verbrennung 92. 

Atempause 835. 
Atemwiderstand (s. Atmung) 

832, 840ff. 
inspiratorische Erhöhung 
in oberen Luftwegen 819f., 
840-846. 
exspiratorische Erhöhung 
in oberen Luftwegen 819f., 
840-848. 
in- und exspiratorische Er­
höhung in oberen Luft­
wegen 842f. 
Erhöhung in tieferen Luft­
wegen 846ff. 
bei Emphysem 840. 

Athyreoidie und alimentäre 
Glykosurie 648. 

Xtiologie 25. 
Atmosphärische Faktoren 114 

bis 121. 
- und Erkältung 96, 99f., 

1I5f. 
- und Entzündungsverlauf 

438-446. 
- bei Höhenaufenthalt 120. 
- und Infektion 96, 115f. 
- und Krankheitsverlauf 

268f. 
- und Luftdruck U4ff. 
- und Lungenentzündung 

U5. 
Atmung, äußere 206. 

und Blutkreislauf 58, 60, 
85f., 714f., 836f., 838f., s. 
Bewegungsenergie und 
Druck. 
und Bluttemperatur 666. 
bei Erfrierungstod 96. 
"große" bei Koma diabeti­
cum 836. 
bei Hämolyse 685. 
und Hydrotherapie 100, 
269, 832. 
bei Flüssigkeitsanhäufung 
zwischen den Pleurablät­
tern 752, 816, 820, 837. 
und Herzinsuffizienz 717, 
719f., 752, 793f., 838. 

- innere 58, 206, 832, 833, 
838f., '849. 

- und intraalveolarer Druck 
s. Druck. 
künstliche, bei Schock 709. 

- bei Körperarbeit ]4, 774f. 
- bei Luftdruckanderung 

85f., 88f., 823. 
- und Lungen 826-856. 
- nervöse und seelische Ein-

flüsse auf 832. 
bei Pneumothorax 752, 
822-826. 
und Stenose der oberen 
Thoraxapertur 205. 
bei Temperaturerhöhung 
662. 

- und Vagusreizung 833. 
Atmungsbewegungen, Größe 

43, 269, 825, 832, 834f., 
837 -850, 854. 

kinetische 929. 
kortikale 929. 
lokomotorische 929. 
motorische 929. 
periphere 929. 
pontobulbäre 929. 
sensorische 929. 

.. bei Kyphoskoliose 840. 
Ather, Lipoidlösung durch304. 
- intravaskuläre Gerinnsel­
.. bildung durch 737. 

I Atherdämpfe, Wirkung auf 
, Schmetterlingspuppen 263. 

Häufigkeit 662, 805, 833f., 
837f., 842, 844f., 849. 
Kräfte 270, 823, 827, 830f., 
834f., 839, 849, 8.54. 
Phasen 828,834,839-843. 
Rhythmus 823f., 833f., 

spinale 929. 
statische 929, 931. 
bei Tabes dorsalis 832. 

Atherom 568,s.Arteriosklerose. 
Atherosklerose s. Arterioskle-

rose. . 840-844. 
Athetose 928 f. I - Registrierung 842, S46. 
Xthylthioharnstoff 184. . Dauer 827, 833f., 838, 840 
Athyreoidie und ~porad. Kre- bis 846, 849. 

tinismus 637. und Druck auf Leber 39. 



Atmungsbewegungen und ph)'­
siologische Eigensehaftel1 
der Leberteile 43. HiO. 
und Blutkreislauf :iHf.. Hii, 
il4. 813. 843. 
beI Skohose und Kypho­
skoliose H 17. 
perverse 820. 8~.i. H40f .. 
843. 84!J. 851, 8f)4. 

Atmungsgroße und BakterH'l1-
ablagerung 70, 81 f. 
und Bewegungsener~ie von 
Blut-, Luft- und Lymph­
stromen 43. 4ötif.. 7:iR. s. 
Bewegungsener~ll' . 
und Pleuraverwa("hsllIWl'n 
ö!Jf., i!Jlf. . 

-- und proliferah\"P Lungen­
entzundun~ 4Hi. S a. hel 
Lun/!en. 
und Stauhabla/!erung Im. 

At,mungskapazltat im Henllllll 
283. 

Atmungslahmung dur("!t Blitz­
schlag lU. 
Skopolamm 12ti. 
Wechselstrom 11 :l. 

Atmungsnerven 833. 
Atmungsoberflache s. Hamo-

glo bmo berflächp. . 
Atmungsreiz 2!J, 101. 2ö!J, 832, 

s. a. Atmungszentrum. 
Atmungsstorungen Im allge­

meinen 831--835. 
Gewöhnung 834. 

- Kompensation von 84H IHs 
855. 
penphere 833. 8:l7 84\1. 
zentrale 833, 835. 8:l(i. 
zentroperiphere 8:l:l. 
bel Acidosis 144. 

-- bel Hirndruck 906f.. HOg. 
bei H lrnschadigung \)01. 
n04. 

-. bei Hirncrschutterung \Hn. 
- durch Kohlenoxvd 127. 

und Lungenatrol~hJ(' 8lSf .. 
S50f. 
bel Meningiti8 tu bpreulosH 
904. 
Nervenemflussp bel S:l4. 

.-\tmllngszentrum 2!1. 9:l. RH!). 
!J06. 
Empfindlichkeit bel ('( )2-

vergiftung 834. 
- Ermüdbarkeit 83ti. 

Erregbarkeit 834. 837. 
Grenzen 832, 89B. 
Kreislaufstorungen im S:lH, 
S38. . 

-- Reizung und Hauerstoff­
gehalt des Blutes 8:t!. 83ti. 
85;). 

--. Rc-izstarke und Hl'izhar­
keit 832. 833. 
und \Varmezentnllli S:lfi. 

Sachvel'zeichnL'. 965 

.·\tomgruppe. haptophore 183. 
toxophore 183. 

AtYPle yon Epithel 507, 561, 
0/6. 

Atonie 930. 1Il Geschwur 109, 
Atresü. 230. 240. 507. 
AtrlOYentrikularbundel s. HIS--- bei Krebs 571. 578, 

schE's Bunde!. ;381. 
Atrophie. braune 282f.. 2H:3. -- von Geschwulstgewebe507, 

:llö. :32:3. :32ö. 509, 516, 5:32, 534. 539, 
degf'neratlYe 44, 51. 282. 543, 561. 
2!Jti. Atzalkalien und Eiweißlosung 
einfache 282. 125. 
und Entartung 2!Jö. ÄtzwIrkung 124, 126. 
mp("hamsehe 37. 44. 28öf .. Atheromzyste 568. 
~H8. Aufbrauch und Ermüdung 16_ 
Ilwogenc- 285, :W:l. Aufbrauchkrankheit 208, 214. 
myopathlsche 2!J3. Aufstehen der Wöchnerinnen 
neurogene 282. 285. 289. 745. 
nume~ischp 282. Aufstoßen 856. 
pa t hologische 285. Augenmuskellahmung H03. 
semll' 17. 2R2 - 2S;'). 304. Augenwasser, Abtötung von 
serosE' 28:l. Bakterien durch 174. 
tOXische 282. 28M.. 2!J3, Auricular plugging 808. 
298, 414. Ausartung 294. 
trophoneurotische 28~) bis 
~H4. Ausatmung, angestrengte 815, 
und Assimilation 282. 819, 825, 835, 839f., 846, 
durch Dehnung 37, 44, 849, 856. 

f· ruhige 82ti. 
287f .. 289 .,298. 850, 864. Dauer ders. 823, 841, 843, 
durch Druck 37. 44. 283, 849. 

~~~{E~;~;tung 44, 282. Krafte der 815, 820f., 825, 

und Empfindlichkeit 146. ~~~fBr~!~tialasthma 841, 
bei Entzundung 414. 
und Giftstarke 132. 847, 849. 
und Giftwukung 121. bei hoher inspiratorischer 
und Heilung {HÖ. Verengerung der Luftwege 
durch Hunger ].j.;'). 2H2. 840-846. 

- hel hoher exspiratorisc-her 
287. 5!J2f. \Terengerung der Luftwege 
und HyperdisslITlilatioll 
282. 842, 846. 

-- bei hoher fortwahrender 
dureh Inaktivitat ·15, 287f., 
2!J1. Verengerung der Luftwege 

des Nervus opticus 905. ~!!~alitat 630. 
\'on Nervenbahnen 208. 
durch Radium 294. Ausfall und Ablagerung von 
durcl~.Röntgenstrahlen 294. Salzen 355 -366. 
und Uberanstrengung 280. in Gewebe 355-35!J. 
und Usur 288. in tote organische Stoffe 
und Verklclllprung anderen 355, 357. ~ 
l'rsprungs 282. Ausflockung und Aggluti-
Zellkerne bel 28lf. nation 192. 

Atropin. Antagomst von Mor- - von kolloidalen Komplexen 
phlUm 136. 192. 
uncl Empfindlichkeit 133. Ausreifung von Zellen m Bla-
Vergiftung durch 140. stomen 509. 

und Botulismus 140. Aussatz s. Lepra 474. 
Wirkung 122, 140. Ausstrahlung s. Irradiation. 

bel Arhythmia perpe· Autoavitaminosen 597, 607. 
twt 808. • Autobiose 160. 

bei Dissoziation yon. Autoinfektion 141, 155, lo8f.. 
Vorhof und Kammer 808. . 168, 390. 

auf das Herz 804. und Hypostase 442. 
auf den N. yagus 124, Autointoxikation 140-145, 

S04. 620. 
auf dPll Sympathikus bei Diabetes 144, 621. 

U27. bei Urämie 893. 
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Autolvse 304, 346, 347, 405. 
in"Eiter 347. 

- bei ischämischer Nekrose 
730. 

Autophagie 617. 
Autosit 224. 
Autosterilisation 142f., 409. 
Autotomie 490. 
Autotonus 684. 
Autotransfusion 677. 
Autotransplantation 446, 448. 
Auximone 601. 
Avitaminosen 592, 594ff. 
A vidität für Eiweiß nach Ver· 

hungerung 594. 
Azetessigsäure 620. 
Azeton, Ausscheidung 136, 

145, 593, 614, 620, 621. 
- bei Acidosis 145, 620, 621. 
Azetonkörper, Bildung 145. 
Azetonurie,experiment.elle 145. 
- febrile 665. 
Azidalbumine 125. 
Azidosis 144, 620, 893. 
Azotämie 891, 894. 

Bacillus botulinus 140, 141. 
coli s. Kolibazillen. 
diphtheriae s. Diphtherie. 
bazillen. 
von Friedländer 158, 
400. 
lactis aerogenes 352. 
largus 158. .. 
des malignen Odems 351, 
396. 
mallei 489. 
phlegmones emphysema. 
tosae 402. 
von Plaut·Vincent 354. 
proteus 898. 
putrificus 352. 
pyocyaneus 180, 405, 666. 
septicus 162, 351, 353, 397. 
862. 

Bahnen des Hirns 922ff. 
Bakteriämie 150, 166, 447ff. 

Bewußtsein bei 450. 
Blutungen bei 449f. 
Durchfl1ll bei 450. 
und Eiterung 450. 
bei Entzündung 447. 
Fieber bei 450. 
Fixationsabszeß bei 447, 
668. 
bei Milzbrand 448. 
Puls bei 450. 
und Pyämie 448f., 450. 
und Saprämie 447f. 
und Typhus abdominalis 
448. 

-- Vergiftungserscheinungen 
bei 448. 
und Virulenz des Mikro· 
organismus 448. 

Sachverzeichnis. 

Bakterielle Gifte 140ff., 156, 
192, 199. 

und Entzündung 390. 
- Gewinnung 141. 
- Labilitat 142. 
-- Stärke 150. 
Giftwirkung l40f., 150f., 
192, 199. 
StoffwechselprodukteI42f., 
150. 

Bakterien, Ablagerung aus d. 
Blute 65-67, ]56, 173. 
- in der Lunge 70. 
- und Luftströme 78. 
--- aus der Lymphe 67 bis 
73, 74f. 
Abtötung 89f., 102, 174. 
aerobe 160, 351. 
Agglutination nach Ab­
sorption von Metallen 192. 
Aggressinbildung durch 
192. 
anaerobe 160, 351, 396f., 
402, 407. 
Anpassung an Verände· 
rung des Nährbodens 137, 
152. 
als Antigene 180. 
Aufnahme in Haut und 
Schleimhäute 83f. 
Ausscheidung 136. 
Durchgängigkeit des Deck­
epithels für 83f. 
Embolie 63, 749-755. 
Eintrocknung 126. 
und Eiterung 408. 
Extrakt als Antigen 191. 

-- und Fäulnis 349-354. 
und Giftbildung aus be­
stimmten Mutterstoffen 
152. 
und ererbte Immunität 
173-176, 179. 
Kultur und bakterielle Gif­
te 14lf. 
Metastase 64. 
primäre Latenz 156. 
proteolytische Wirkung 
189, 40lf. 
Sporen 90, 156. 
Schädigung durch bakte­
rielle Stoffwechselprodukte 
160, 178. 
Schädigung durch leuko­
zytäre bakterizide Stoffe 
174. 
Wachstum und Feuchtig­
keit des Gewebes 154,439. 
- und Gewebsschädigung 
149. 
- und Giftabgabe 828f. 
- und Giftstärke 149. 
- im strömenden Nähr-
boden 64, 153f., 466, 828f. 
-- und Magenbewegungen 
859f. 

Bakterien, Wachstum und 
Radiumbestrahlung 108. 
-- und Röntgenbestrah­
lung 108. 
- und Salzsäuregehalt des 
Magensaftes 859f. 
Wechselbeziehungen zwi­
schen und Blutserum 175. 

Bakteriensteine 366. 
Bakterienträger s. Bazillen­

träger 161, 267. 
Bakteriolyse 128, 174f., 188. 
- Ehrlichs, Vorstellung der 

188. 
Bakteriolysine 180. 
- Wirkung in vitro 180f. 
- bei der Krise der fibrin. 

Pneumonie 196. 
Bakteriolytisches System 188. 
Bakteriophag 176. 
Bakteriotropine 192. 

und Phagozytose 175. 
der normalen und Immun­
sera 176. 
stabile 175. 
thermolabile 175. 

Bakteriurie 162. 
Balanolithen 361. 
Balkenstich bei Hirndruck 

908, 910. 
Bantische Krankheit 33, 

703ff., 873. 
- Erscheinungen bei 873. 
- Spkmektomie bei 703. 
Basaliom 585. 
Basalzellenkrebs 575, 576, 578, 

580. 
Basedowsche Krankheit und 

Adrenalingehalt des Blutes 
656. 
-- und alimentäre Glykos-
urie 650. " 
- und Basedowkropf 
649f. 
- und Bluttemperatur 
651. 

und Durchfall 651. 868. 
Erscheinungen 649f. 
Faktoren 9, 651. 
formes frustes von 651. 
und Geschlechtstätig-

keit 651. 
-- und Hyperlhyreoidie 
9, 639, 649f., 656. 
- und Sympathikus 9, 650. 
-- und Stoffwechsel 650. 
- und Tetanie 652. 

Bastard 247f., 251 f. 
einseitiger 251. 
intermediärer 251. 
Arten dess. 247f., 25lf. 
Rückschlag nach den 
Stammformen 252, 254-. 

Bauchdruck s. Druck. 
Bauchfellentzündung s. Peri­

tonitis. 



Bauchfellmeta~tasen hl'1 Kreh" 
52i. 

Bauchfd[verwaehsun~ lIud 
Darmverengerung XIi(i. 

13auchgesehwulst und Thorax­
erweiterung 817 

Baudllnhalt. "erml'hrullf! und 
Anderung derThoraxkapa­
zitat 12.270.817. X:1X. X.J-O 
Verrinuenlll,U hPI K.\·pho~(' 
817. 

Bauehmuskdn. Tatlukclt hp! 
angeRtrengter AUf-;rltrnllll!.!. 

X I Ö. 820. 825. X:{!l 
bel der Bauehprp,,(' :IX. 

.'(i, 7:3. 820. 8;')" 
bel Asthma iWI. 
bel Erbrechen X.iii. 

Bauc~preRsP :18. ,,)(i, 7:1. X20. 
80:). 

- und. ApopleXIe 7.J-8. 
Bauchspalten 2:37. 
Bauchsympatillkus. Druck-

empfindlIchkeit bp! ('OhCil 
mucosa 86a. 

Bauchtyphus ". Typhm, :1 h­
donunahs. 

Bauehwand. DehnullLl u.Dehn­
barkelt :)7. n. 817. X2;'). 

BauernwurstImlz 47:{. 
BazIllentrager l5ö, l!i I, 2H7. 

und DaupraussehPlder Uil. 
BeckenaderthromboHp 74ii 
Bedm,uungen und Konst('lla-

tion 2fi. 2X. 
BegrIffe. allgpmem(' J. 2. -L 
BegnffsbestImmunf!en I. 
Benommenheit ~)o2. ~. a Bc-

wußtsemsstorunu 11. Koma 
BeobfLl'htungspuls' X()(i. 
Ber,ukrankhPlt 8U. 1 J!I. 
---- Erscheinunopn ulld t'r'a­

ellPn lW. e 

BerglandklmHt 118. 
Bpn- bPrI und Herzhypcr­

trophH' 777. 
uml HCl'zmsufflZlel1'l ,. 

H erzmsuffIzIenz. 
und KImm U8. 
und Ödem 59öff. 
un<l PolVl1euritI~ ;,)!löff 

-- und Re{BIla.hrullu ö\J(if[ 
Be\\,pl!lmgpn. periBtn.ltlsch(· 

85Xf. 
BewegungsenergIe 2.;. ao . .J-fi. 

bel Stoß und Ruck 4(i. 
dpl' Lymphe lind Ahla,~('­
fnnLl 68f.. 210. 

und kollateralP Ellt­
Wildling 484. 

III der Lunuc -J.:1. 
fiXf .. löaf.. 41öf.. -J.ti:).~(i(i. 
82Xf. 
der Luftstrome in ([pr LUIl­
\re 4:3, 827f. 

-- ~Ie, Blutps s. Blut. 

Sau h verzeichnis. 

BewegungsZl'ntra 8B8. 
Bewußtsein. ~:rmtidung U02. 

Sitz H02. BOi. !Hii.. 921. 
Ntorung 11. 66i. H02. !llif. 

I)('i' ACldoSIS 144. ö20. 
R!I:~ 

hPI Bhtzschlau 112. 
lind Blutdruckerhohun\r 

im (iehIl'Il 72(). 
bel (;aIHsonkrankhcit 87. 
bPI Fleher 6m. ()ö(l. 
bPl (,ehlrndruck-

erhohllllf! 1105, 90X. 
bpi (khirnerschuttc­

run~ !)l8 t. 
'IWI (il'!urnschadürung 

!l02. !l06 f. ~ , 
bel Meningitis tubpr-

eulosa Bö8. 4:35. 
bel Schwmdel flOa. 
bPI Y ('rbl'ennul1g na. 
bel \\' eehsclstromWll'-

kung II:l. 
lWI zpntralen .\tmungs-

stOl'unll,en 8:3!). 
Bezoar :1do. 8!ifi. 
Blcuunu :3:'). 42. 4:,)f.. ,,)1. 
Bie~ungselastIzita.t :3:,). 4.'5f. 
ßlegun,usfestigkeit :3;,). 4ö f. 
Biertrmker. Herz hPI ii7. 7!lO. 

Puls bel iHO. 
BIldungshemmung unr[ ;VII ß­

hIl<lu ng 2:17. 
FlilharzJa und BlasenpapilloI1l 

-J.1!l.iill. 
BIlmlbm tiX-J.. 

Im (;ew('bp 8i4. 
1Il Uallensteinen :1(j]. 
Bildung na(·h Blutung 7:)5. 

In Lpber 8i.'5. 8iB. 
ll1 :\hh 87U. 

VprsehiPppung aus }hlz \ll 

Ld)('r Xi!). 
BlhruhmamH' X74f. 

ulld Ikt.Prus X7,'). 
BihrublllurH' 70a. 874f. 

hPI ~:('kscher FIstel 870. 
BI!Jn'n[lll Im Blut 87;3. 

m (iallenstc'lllen :{Ii! f. 
Bllld<',l!(·wehe. BIlduIlg in der 

Ah"zpßwan!l 408. 4ti2f. 
aus Em[othe1414f.. 41\l. 

4ii4t.. il,'4. 7W. 
bel Entzundlln\r :37:3. 

a7ii. 41-J. -4:31. iH!l. 82!l. 
III ('lT'ef Gesl'hwulst 

;iOBff. 
lwi mfekti6sen Uranu­

lalIOlISgesehwulsten 4;'i0 biS 
4il!l. 468f., 469~48a. 4X4, 
4~Hi f.. 4XX f. 

1lJ Jlpr Kavernenwand 
4fi:3. 

bPI Nekrose 7:10. 
\)1'1 Organisation 414. 

-J.I!I. 
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Bindegewebe, Bildung und 
Parenchymverdrangung 
415f. 

und Reizstärke 4:35. 
-- lind Schrumpfung der 

Bindegewebsfasern a68, 
4lU. 1504-. 

durch Seros8deckzellen 
42:2. 
Faserreichtum des jungen 
4](). 
Festh(·It und Geschwulst­
wachstum 525f. 
fibrinoide Entartung 898. 
Gefaßl'elChtum des jungen 
417. 420. 
Knochenbildung durch 
junges 422. 
Knochenresorption durch 
junges 422f. 

Bmdegcwebsgesehwi.il~te 5:31, 
1541--1553. 
Gut- und Bösartigkeit 
ii4fif. -
Kombinationsformen 551. 
und Mischgeschwulste 541. 
und Zell- und Gewebsfor­
men .'546. 

Flindpgewebszelle, atypische 
41ft 
eplthelioide a7:3. :37.'5. 416, 
417f .. 455. 
.Junu(' und Gliazellen 415. 
Polymorphie 416. 
Typen der junuen :37.'5. 4lti, 
;'jOB. 1546f. 

Bimlphaut, Aufnahmeverm6-
gJ'll fur Bakterien 8:3-
Entzundung durch Sonnen­
lIcht 10:3. 

durch strahlende War­
me !l4. 

bel Skrofulose 214. 
Hmnenkoorts 666. 
Biohlasten 255. ao.i. 
Biochemische Gelegenheit zlIr 

Infektion HO. 
Biophoren 255. 
Biotonus 274. 
Biotsches Atmen 8:3!i. 
Blllretreaktion 196. 
BlasenbIldung bel Abkuhlung 

B.'5. 
durch LichtwirkunLl 103, 
aBO. 
durch radioaktiv<' Wirkung 
101l. ,-

he] Röntgenbestrahlung 
108. 
bel Verbrennung \llf. 

Blasenentzündung 898. 
Blasenkrise 98:3. 
Blasenmole 58:3. 
ßlasenmuskellahmung 8U7. 
Blasenpapillom bei BilharzIa 

ii 11. 



968 

Blast'nspalte 237. 
Blasenstein 897. 
Bläser 833, 897. 
- Lungenblähung bei 847. 
- Residualluft, bei 854. 
Blastem 23, 375. 
Blastom s. Geschwulst. 
- und Reizwirkung 503. 
- Parasit 51Off. 
Blastomykose 471. 
Blastophthorie 244, 263. 
Bleigicht 609. 
Bleivergiftung und basophile 

Körnelung der Erythro­
zyten 689. 
und Darmkrampf 864. 
und Muskellahmung 388. 
und Radialislähmung 133. 
und Tetanie 652. 

Blennorrhöen 411. 
Blindheit durch Gefäßkrampf 

723. 
- und Heirat von Blutsver­

wandten 265. 
Blitzschlag lUf. 
Blut, AdrEmingehalt 656, 788. 

Alkaleszenz 127, 144. 
arterielles 673. 
bakterizide Wirkung 100, 
174. 
Chloridegehalt ß82, 883. 
Eintreibungsgeschwindig -
keit 770, 781, 787. 
Eintrittswiderstand 779. 
Eiweißgehalt 276, 376f. 
und Ernährung 673. 
};'arbenindex 687. 
Gasabsorption durch das 
88. 

-- Gasgehalt 127. 
und Gaswechsel 673. 
Hämoglobingehalt 687, 
689, 837. 
Harnsäuregehalt 883f. 
Harnstoffgehalt 883f. 
innere Reibung s. Blut­
viskosität. 
und innere Sekretion 673. 
Kalkgehalt 356ff. 
Kohlensäuregehalt673,682. 
Kreatininegehalt 88:'!f. 
osmotischer Druck 679, 
683, 883, 884, 885. 
Reststickstoff 890. 
Salzgehalt 682. 
Sauerstoffgehalt des~. 369, 
673. 
und Stoffwechsel 673. 
Triebkraft 58, 59f., 705, 
707f., 713, 723, 769. 
- des venösen 713, 773f. 
Volumengeschwindigkeit s. 
Stromstärke. 
Wassergehalt 13, 885. 
Zuckergehalt 615f., 673, 
884. 

Sachverzeichnis. 

Blut, zuckerzerstörendes En­
zym im 617, 618. 

Blut~nhaufung in der Leber 
716, 824f. 

Blutbewegung, allgemeine 767 
bis 812. 
Bedeutung fur pathologi. 
sehe Vorgange 43f., 58 bis 
60, 73, 441. 
rücklaufige 73. 
- und retrograde Embolis 
73. 

Blutbildung 14, 120, 674, 694 
(Embryo). 

Blutdissolution 126, 128, 395f., 
449, 683ff. 

Blutdruck in Adern bei Ein­
atmung 714f., 7]7. 
und Adreninwirkung 643, 
ß53f. 
in Aorta und Glomeruli 
884. 
und Blutverteilung 707. 
und Blutverlust 676, 732f. 
und Blutvolumen 675f., 
679f., 707f. 
beim Cheyne-Stokesschen 
Phänomen 835. 
Entwöhnung 710,762,797. 
bei Erfrierungstod 96. 
Erhöhung im Aneurysma 
787. 
- und Apoplexie 748. 
- bei Artt'riosklcrose 786. 
-- bei eiweißreicher Ko~t 
788. 
- Fortpflanzung durch 
Kapillaren 716. 
- und Cefaßverengerung 
58f., 707, 718, 77], 775f., 
912f. 
- bei Hydroneph1"Ose 790. 
- bei Muskelanstrengung 
774. 
- bei Nervenreizung 789. 
- bei Nierenkompression 
789. 
- und Polyurie 788. 894. 
- in der Pulmonalarterie 
783f., 791, 850. 
- und Pulsfrequenz 770. 
- bei Scharlachnephritis 
789. 
- und Schlagvolumen 
77lf. 
- bei Schrumpfniere 17. 
787f., 789, 796ff. 
- bei Sublimatvergiftung 
789. 
- und Urämie 788, 893, 
894. 
- und Zeitvolumen 77lf. 
bei Gefäßerweiterung 707, 
770f., 775f. 
und Gefäßkapazität 676, 
707, 708, 770. 

Blutdruck bei Gefaßverenge­
rung 58f., 707, 7]8, 771, 
775f., 912f. 
und Harnabsonderung 
884ff. 
und Herzinsuffizienz 794. 
und Herzwirkung 708. 
bei Hirnerschütterung 
918f. ~ 
bei arterieller und venöser 
Hyperämie 711. 
und Hypophyse 648. 
bei Infusion 764. 
in den Kapillaren 757. 
und Klima U8. 
bei aufrechter Körpcrhal. 
tung 806. 
bei Luftdmckänderung 86. 
mittlerer 705. 
bei Ohnmacht 709. 
Senkung nach Abtrennung 
der vasomotorischen Zen­
tren 18. 
- beim aphylaktischen 
Anfall 193. 

bei Arteriosklerose 786. 
- und Blutvolumen 774. 
- "par exces de douleur" 
92. 
- bei Kollaps 708. 
- und Herzinsuffizienz 
793f. 
- und Splanchnikusläh­
mung 66ß, 704. 
- und Vasomotorenläh­
mung 797. 

und Triebkraft dps 
Kreislaufs 77·1-. 
und Schock 708. 
und Strömungs widerstand 
748f. 
und Varixbildung 719. 
bei Wasserentziehung 680, 
886f. 
bei Wasserretention 765. 

Blutdruckunterschied. arterio­
venöser, als Triebkraft des 
Blutes 704f., 707, 769. 

Blutdrüsen (s. innere Sekre· 
tion) 12f., 623, 644. 

- multiple Sklerose 644. 
Blutdurchströmung und elek­

trolytische Wirkung U2. 
und vitale Färbung 65. 
der Leber bei Zuckerstich 
618. 
der Lunge bei Atelektase 59. 
- - bei Pneumothorax 
826. 
und Organtätigkeit 45,622, 
710, 711. 
als Wachstumsreiz 514, 520. 

Bluteindickung bei Cholera 
679, 680. 
und Transfusion 677. 
bei Verbrennung 93. 



Bluterkrankheit s.Hallloplll!re. 
Blutfarbe und SauerstoffllP­

h~ lt dC'sRlntes illW. 
Blutfleckenkrankheit ". Pur­

pura. 
Blutgefaße, Gesamtdurr-h­

schnitt 794. 
in Gumma 481. 
Stomata 380. 
Verhalten der penkorJw­
alen bel KeratItis 882. 

Blutgefaßendothel, Benetzung 
379, 681. 

Blutgefaßerweiterung 14. 18. 
56f., 62. s. ReaktIOn. 
nach Abtrennung der vaso­
motOrischen Zentrpn 18 

--- bei Arteriosklerose .iti. 
- und Blutdruck 70i. 770. 

/i8. 77:,) 
und Dphnung 57. 

-- und Embolie 67. 
-- bei I!;ntwohnung 710, 712f.. 

762, 7!l7. 
bei Entzundung .il). B77f. 
intrathorakale i-lla. 84:1. 

- und klopfender :"h·hnwl'z 
782. 
und MuskelwIrkung 722. 

- neuropl1falytische 712. 
--- und Strömungswlderst:lIHl 

59 L, 706f. 
und Stromverlangsamung 
61 f.. 879. 
und WIrbelbildung 6lf. 

B1utgdaßkapazitat ulul Blut­
volumen 708. 711. 
hamostatische und -dvna­
mische Bedeutuni! 78fl. 
extra- und intrathorakale, 
bel Lnftdruckandenmi! 
85ff. 
bei HerzinsuffiZIenz 7U5. 
und StromgeschwmdigkeJt 
711, 7l2f. 

Blutgefäßkrampf 722f. 
Blutgefäßlahmung B2f.. H8f._ 

:31)9. 
Blutl!cfäßmuskeln nnd Blut­

bewegung 7l4f. 
Blutgefaßnerven 70:3f., 712, 

774. 
Blutgefaßneublldung 882. 417, 

420, 524. 
Blutgefäßschlangelung .i!i. 

59f. 
Blutgcfaßtonus 18, 56f. 
- und Ermudung 56f., :369, 

710. 
- und Schmerz 92 f., 869. 
Blutgefaßveranderung :14, 3Bf., 

59f. 
bel Abkuhlung 941Ol. 
bei Abnützung 145. 
bei Blitzschlag 112. 
und Blutung 39ii. 

Nachvel'zcichnis. 969 

B1utgefafln'ranclerung beiEnt- Blutgerümsel rotes 736f. 
zundung 56f., 369, 373f., - - sekundares 738f. 
875, 380, 395.- speckiges 736f. 
durC'h LIchtWirkung 103f. und Thrombus 738, 743f. 
durC'h l{ontgenstrahlen Bilirubin im 874. 
108. 
bel ~chrumpfniere 789. 
bel ~tauung 380. 

Blu tgefaßverengerung durch 
Außendruck 58. 86, 87. 
:11)\). 374L 411f., 418, 
448ff., 701. 720, 890. 
und orthche Anamle s. bel 
Anamie. 
bp! Entzundung :~6(). 375. 
Faktoren 722f.­
mtra'1bdominale 825. 
mtrathorakale 808. 8Il. 
814. 819f., 824f.. 888. 
und Strolllungswlderstand 
;i!J. 824 f.. 887f. 
und venose Hyperamie7l2. 
und 'vVlrbelbildung 61 f. 

Blutgefaßverschluß 722f.. 727. 
i2!1. 
und Kollateralkreislauf 
72:3f., 728. 

BlutgefaßverzwE'lgung und 
Embolie 1)7. 

Blutgdaßwand, ~~lasttzitat 35, 
37. 53, 786, 814. 
Entwohnung ders. dem 
Blutdruck 710. 763, 7B7. 
Entzundung ders. und 
Thrombose 744. 
Kalkablagerung in 356_ 
Pigmentation bpi Argyrose 
134. 
~ehadigungders. 395f.,732. 
f-lpannung und Größe der 
Pulswelle 772. 

Blutgefaßwunde 734. 
Blutgefaßzerreißung 920. 
Blutgefuhl 713, 724. 

und kollateraler Kr81slauf 
724f. 
und kollaterale arterielle 
Hyperamie 724f. 

Blutgehalt (s. Hyperamie), 
mIttlerer 704f., 709. 
Änderung 35, 39, 58-60, 
704f., 71Of. 

- und Blutdruck 704f., 707. 
und Entzundung 269, 434, 
437, 439, 706f. 
und Erkaltung 98. 
der verschiedenen Lunl!en­
teIle 154, 825, 829f. ,~ 
und Stromgesehwindigkeit 
705, 707, 711. 

- und Tatigkeit 622, 706f., 
7l0f. ~ 

Blutgermnsel, Aufbau 739. 
-- Entstehung 736f. 
-- intravaskulares 9lf., 736f., 

74:U. 

Blutgermnung s. Gerinnung. 
und Thrombozyten 737. 

Blutgelmnungsfähigkeit 127, 
398f., 680, 734. 

Blutgifte 126, 128, 188, 688. 
-- Wirkungsweise ]27, 128. 
Bluthusten 183. 
Blutkorperchen s. Erythro-

zyten, Leukozyten. 
Blutkr81slauf 767 --774. 

und Atmung 58, 714, 824_ 
bel Luftdruckanderung 
85ff. 
und Muskeltatigkelt 712, 
714. 
und Schwerkraft 7l4f. 
kollateraler 713, 7l8. 
Störungen 353, 531, 704f., 
774f. 
Triebkraft 58--60, 704f., 
707f., 713, 724, 769, 774f. 

Blutkrise 689. 
Blutlymphe 755f., s. Trans­

sudat. 
Blutmenge, Änderungen 674 

bis 678. 
Bestimmung 674. 
und Konstitution 204f. 
mittlere 704f. 
normale 874. 

BlutpIgment .~. Hamoglobin. 
Blutplasma, Anderungen 678 

bis 683. 
BIlIrubin im 874f. 
und Blutserum 680. 
Eiweißgehalt 376. 
Fibrinogengehalt 680f. 
Hamoglobin im, Hämo­
globinamie 127, 683. 
Hamokonien im 682. 
und Nukleoproteide 680. 
die Salze 682. 

Blutplattchen s. Thrombo­
zyten. 

Blutregeneration nach Blut­
verlust 686. 

Blutschadigung und Entzun­
dung 674_ 
durch gallensaure Salze 
674. 
durch Gifte 126, 188, 395, 
673f. 

-- durch Malariaparasit 673. 
und Nekroseherd 674. 

Blutserum, antitoxisches Ver­
mogen 175, 180f. 
bakterizide Wirkung 174f., 
180f. 

-, und Blutplasma 680. 
Fettgehalt 682. 
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Homoiotonie 683. 
- Wechselbeziehungen zwi­

schen - und Bakterie 
174f. 

Blutstase 711, 713, 720f., 729. 
- und Blutgerinnung 721. 
Blutstauung 56f., 58f., 711, 

713ff., 715ff. 
allgemeine 713-718, 794. 
- und Blutungen 717, 
720f. 
- und Herzkachexie 717. 
- kardialen Ursprungs 
714ff., 785, 793-801. 
- und Ödeme 717f. 
- und Zyanose 717. 
und Albuminurie 892. 
und Bedeutung des Stau­
ungsgrades 720. 
und Harnmenge 884f., 888. 
und Herzkachexie 717. 
und hämorrhagische Infar­
zierung 717, 720, 728f. 
und Infektion 158, 720f. 
und Leukozytenwandstel­
lung 385. 
und Liquorstauung 913ff. 
und Nekrose 720f. 
und Ödeme 158, 720f. 
örtliche 718-721. 
- in einer Darmschlinge 
158, 720f., 728f. 

in Gehirnadern 914. 
in der Lunge 719. 
in der Niere 719. 
in der Pfortader 718. 
bei Schwangeren 719f. 
und Umfangszunahme 

einer Geschwulst 524. 
- in der Vena ca va inferior 
719. 
und Salzausscheidung in 
der Niere 888. 
thorakalen Ursprungs 714-. 
und Transsudation 158, 
720f. 
und Varixbildung 719. 
und Verlauf einer Entzün­
dung 438. 
und Wasserverdünstung 
721. 
s. a. venöse Hyperämie. 

Blutstrombeschleunigung 679. 
- bei Entzündung 378. 
- bei Infektion 679. 
Blutstromgeschwindigkeit 

743f., 745f., 769. 
und Atmung 837, 838, 850. 
und Bewegung der Blut­
körperchen 721. 
und Blutgehalt 704f., 711. 
bei Herzinsuffizienz 793 
bis 798, 837f. 
in der Lunge 837f., 850. 
und Organtätigkvit 710, 
717. 

Sachverzeichnis. 

Blutstromgeschwindigkeit in 
Venen und Arterien 713f. 
und Wärmeabgabe 711, 
720f. 
und Strömungswiderstand 
707, 711, 713, 720. 

Blutstromstärke 60. 
und Harnabsonderung 710. 
912f. 
und Salzausscheidung in 
der Niere 888. 

Blutstromverlangsamung im 
Aneurysma 743, 754, 787. 
bei Entzündung 377 f. 
und Wandstellung von 
Leukozyten 378f., 741. 
und Zyanose 717, 794f. 

Blutströmung im Aneurysma 
742, 748, 787. 
beim Cohnheimschen Ver­
such 377 -380. 
und Geschwindigkeit der 
Pulswelle 769. 

Blutströmungswiderstand 59, 
707, 711, 713, 720, 774, 
792, 798. 
bei Lungenemphysem 792. 

Bluttemperatur und Adrena­
linwirkung 655. 
und Atropinwirkung 654. 
und Atmung 12. 
bei Basedowscher Krank­
heit 651. 
bei hypophysärer Dys­
trophie 648. 
und Hauttemperatur 656. 
bei Gehirnschädigung 
90lff., 904. 
bei Geisteskranken 904. 
und Muskelbewegungen 
656ff. 
bei Myxödem 648. 
und Nahrungsaufnahme 
656, 657. 
bei Poikilothermen 656f. 
postmortal 688. 
praagonal 667. 
prämortal 667. 
und Pulszahl 13. 661. 
und Stoffwechsel 12, 622. 
Tagesschwankungen 656f. 
bei Tetanie 651. 
Warmabgabe und -bildung 
656f. 
im Winterschlaf 660. 

Bluttranssudat 755ff. 
Blutung s. a. Hamorrhagie 

731-734. 
durch Aneurysma 748f. 
durch Arrosion 396. 
bei Arteriosklerose 782. 
arterielle 731. 
bei asiatischer Cholera 664. 
äußere 731, 734. 
bei Bakteriämie 449f. 
bei Blutdissolution 395,684. 

Blutung bei Caissonkrankheit 
87, 88. 
per diapedesin 395, 681. 
diffuse 731. 
bei Entzündung 394f. 
und Gefäßschädigung 395. 
der Gebärmutter 57. 
und Geschwulstumfangs­
zunahme 524. 
bei Hämophilie 681. 
bei hamorrhagischer Dia­
these 213, 684, 732. 
infektiös-toxische 733. 
innere 731, 734. 
bei Knochenabreißung 52. 
kapillare 731. 
bei akuter Leberatrophie 
873. 
bei lymphatischer Leuk­
ämie 697. 
bei Lungentuberkulose733. 
mechanische 732f. 
menstruelle 73lf. 
nervöse, neurotische 733f. 
durch Organeinreißung 47. 
parenchymatöse 731. 
bei Polycytaemia megalo­
splenica 686. 
Pigmentierung bei 480. 
bei subkutaner Reinjek­
tion bei Aphylaxie 194. 
bei Sepsis 449, 733. 
bei Skorbut 596. 
bei Stauung 716, 720, 729, 
731. 
stigmatisierte 734. 
subarachnoideale 47, 49. 
bei Toxinämie 449. 
Faktoren 73lf. 
venöse 731. 
Verlauf und Folgen 734f. 

Blutverlust 13. 
und Absonderungen 677. 
und Blutdruck 676f., 732, 
734f. 
Erscheinungen 676f. 
und Hypoglobulie 686. 
und Hypothermie 660. 
und Knochenmarkaktivie­
rung 686f. 
und Oligochromämie 687. 
Organe nach 677. 
und Tod 677. 

Blutverteilung 147, 674, 704 
bis 731. 
bei Abkühlung 98-101, 
706. 
und Blutdruck 706f. 
und Dissimilation 658. 
bei Entzündung 269. 
und Gefäßkapazität 704f., 
770, 921. 
und Infektion 705f. 
und innere Sekretion 707. 
und Krankheitsverlauf 269. 
in der Leber 61 f. 



BlutverteJlung in der Lunge 
6lf., 821, 854. 
und Muskelwirkullg 70i). 

-- und Neuralgie 2tm. 
und Organtatigkeit 70M., 
71Of. 
und physikalisehl' Fak­
toren 707. 

-- und psychische Faktofpn 
!)9L 147, 707. 
bci Rekonvaleszenten 'i 10. 
762. 797. 
und Schwerkraft 705f. 
und Vagusreizung ti22. 706, 
709. 
statische und dvnamlsdw 
Verhaltnisse 704, 711. 
Warmeabgabe und -b1l­
dung 657. 

Blutviskositat 127. fi71i. t1:-iO. 
(i82. 774. 

Blutvolumen 707. 
und Blutdruck 67ilff .. 6HO. 
und Oeflißkapazltat 70H, 
711. 

Blutzellen, gesehwulstartlge 
o\nhaufung 556f. 

-- unreife 695. 
Blutzucker 1i15. 
- und MuskelarbeIt (nii. 

und Schmerz 615. 
- tagliehe Schwankungen 

668. 
Blut,zusammensetzung. Ände­

rung 21, 674, 67H 695. 
Bestandigkeit ;378. 

Blutzyste 570. 
Bodenverhaltnisse und Epi-

demie 164. 
Bohrsche Mittellagp 8ii4. 
Bordetsehe Antikörper IH8. 
Botryomyees 488. 
Botrvomykose 451. 4H8. 
Bottihsm'us 140. 

und Atropinvergdtung 140. 
Erscheinungen dess. 140f. 
und Fau1nis 140. 
und FleIschvergiftung 140. 
Glftwirkung 1:~5 141, ]1)0. 

Brachialgic 809. 
Bradvdaktvli€' 2ii:~. 
Bradvkardie H07. 

fa\niliare H07. 
durch Giftwirkung 804. 
und exspiratorische Puls­
verlangsamung 805. 

-- scheinbare 807. 
bei Typhus 80,'i. 
durch Vagusn>lzung H07. 

Bra.dypnoe 833. 
spontaner 348. 

Bradysphygmie 807. 
Brand. ,. Gasn<:,krosp U8W. 

:341. 
Bn>ehdurchfall 868. 
- bel Arsenvergiftung 199. 

Sachverzeichnis. 

Brechd urchfall bei Cholera 199. 
bei Sublimatvergiftung 
19B. 

Brechzentrum 85,'i. 901. 904f., 
920. 

Brennmaterial 5\)2. 
Brennstoffe und Zelle 2\)8.1)91. 

592ff.. 664. 
Bromsalze, Ausscheidung 136. 
Bronchmlasthma 836. 841, 

847, 849. 
und angioneurotJsches 
Ödem 848. 
und Aphylaxie 847. 
Atemnot bei 849. 
Ausatmung bei 841, 847, 
84\1. 
Auslosung der Anfalle 847. 
Beeinflussung durch Atro­
pm 847f. 
Dauer eines Anfalls 847. 
Empfindlichkeit fur Haut­
ausschlagc bei 84H. 
und Emphysem 852. 
essen tielles 848. 
und Gicht 848. 
und Pseudokrupp 848. 
symptomatisches 848. 
als Vagusneurose 847. 
ellle vasomotorische Neu­
rose 848. 

BronchialdrJisentuberkulose 
269. 

Bronchialkatarrh 97, 100,266, 
411. 437. 838. 
und Bronehopneumonie 
411. 
und Otitis 411. 

Bronchiallumina bel Atmung 
849. 
bei Asthma 847f., 852. 
bel Bronchiolitis 830, 841, 
H43, 847, 849. 

- bel Emphysem 840, 852, 
HM. 
bei B~)ltstauung 799, 838f. 

- belOHnung der Brust­
höhle 812. 
bei Pseudokrupp 844. 
bel Vagusreizung 847. 

Bronchialmuskelkrampf H39, 
H47f. 

- benn aphylaktlsrhen An­
fall 193. 

Bronchialschleimhaut, Hyper­
amie beim Emphysem 854. 

- primare Tuberkulose 828. 
Reizung bei Husten 855. 
}-;ehwelIung bei Asthma 
847f. 
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Bronchiolitis und Atelektase 
849, 853. 
Atmung bei 844, 849f. 
bei Bewußtseinstörung849. 
und Bronchopneumonie 
269, 849. 

-- und Emphysem 840, 853. 
bei schwachen Individuen 
H49, 85fi. 
und Pseudokrupp 845. 
bei Rachitis 849, 855. 
WIrkung einer Dusche bei 
101, 269, 832. 

Bronchitis 97. 
absteigende 158. 
bei Asthma 847f. 
und atmospharische Fak­
toren U5f. 
als Autoinfektion lii7. 
und Coryza 410. 
und Emphysem 853f. 
Expektoration bei 856. 
und Erkaltung 96f. 
Familiaritat bei 255. 
fibrinose 410. 
Lungengangran und pu­
tnde 354. 
pituitosa 411. 

- und Rachitis 210, 849. 851. 
bei Skrofulose 214. 

Bronchobronehiolitis asth­
matiformis 848. 

Bronchogene Verteilung und 
Anhaufung 78-82, 167. 

Broncholithen 359. 
Bronchopneumonie 167, 269f., 

391. 394, 415, 829, 830, 
856. 

- u. Atembewegungen 269f., 
830f., 856. 

- Bedeutung von Diatfehler 
bei 270. 
und Bronchobronchiolitis 
269, 830f., 848, 856. 
Dusche bei 269, 831. 
Enteritis follicularis bei 
270. 

-- bei Keuchhusten 830. 
- bei Masern 830. 

und diffuse kasige Pneu­
monie 393. 
pseudolobare 393. 
und Rachitis 830f. 

- Verlauf 270, 394, 830f. 
- Vorkommen 80f., 394, 830, 

856. 
Bronchus. Abfluß des venösen 

Blutes 839. 

BronehiektasJe 4U, 415, 458. -­
operative Behandlung 821. 

.,Catarrhe sec" 411, 847. 
Dimensionsanderungen bei 
Atmung 42f., 849f. 
Hyperamie bei Emphysem 
854. 

BronchlOlitis 269, 820, 830f., 
838. 840f .. 843, 847, 849, 
851i. 
bel Asthma 848. H51. 

- Verschluß 838. 
I Bronced skin 322. 
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Brownsche Molekularbewe-
gungen 7. 

Bruch 227, 229, s. a. Hernia. 
- Pforte, Sack 227, 720. 
Brucheinklemmung s. Hernia 

incarcerata 720. 
Bruns' Überdruckverfahren 

824. 
Brustdrüse (s. a. Thymus), u. 

Sachverzeichnis. 

Carcinoma (s. Krebs), alveo- Cheyne-Stokessches Phano· 
lare 573. men 119, 835, 932. 
colloides 58~. - bei Meningitis tuber-
cylindromatosum 582. culosa 904. 
und Cyst(aden)oma papil- - durch Morphium bei 
lare 566. Herzkranken 836. 
duplex 516, 529. Chinin und Leukozytenlah-
und Epithelioma 571. mung 386. 
undFibroepithelgeschwulst und Herzwirkung 809. 

Geschlechtsdrilse 628f. I 

- bei präpuberaler Kastra-·­
tion 628. 

566. und Phagozytose 173f. 
und Fibroadenoma 562. und Pikrinsäurereaktion 
gelatinosum 582. im Harn 200. 

Brusthöhle, Einteilung 826. 
- Öffnung nach dem Tode 

812. 
Brustkasten s. Thorax. 
Brustorgane , Mißverhältnis 

zwischen Gesamtvolumen 
der und Thoraxkapazität 
812, 814-817. 

und Mischgeschwulst 570, und Stoffwechsel 622. 
582. Überempfindlichkeit gegen 
mucosum 582. 133. 
und Ovarialkystom 566. Chinolin 124. 
und Papilloma 56lf., Chloasma cachecticorum 322. 
576f. , caloricum 322. 
psammosum 582. 1- bei Finsenbestrahlung 322. 
und Sarkom 574, 578. ! solare 322. 

Spannung 812, 814, 821. 1 -

primäre Umfangsabnahme I 
817, 818. 

sarcomatodes 523f., 574, toxicum 322. 

- Umfangszunahme 816.: 
Brustwand, Einziehung der, 

bei Inspiration 820, 843. 
Elastizität 814, 839. 
Spannung 813f., 820f. 
Verletzung und Pneumo­
thorax 821. 

B-Stoffe 599ff. 
Bubonen, indolente 478. 
Bubonenpest 72, 163, 166, 168, 

171. 
Bulbärparalyse 291, 857, 924, 

928. 
Bulbus jugularis, Stauung 

912f., 915. 
Buttersäurebazillen als Fäul­

niserreger 350, 470. 
Buttersäuregärung 860f. 

Caehexia hypophyseopriva 
634. 

- strumipriva 635. 
- thyreopriva 635. 
Cachexie pachydermique 635. 
Caisson 85, 87f. 
Calcinosis interstitialis 358. 
- universalis 358. 
Calculus 355. 
Callus 277. 
- luxurians 493. 
Calor als Entzündungserschei­

nung 367f., 369. 
bei Hyperämie 367, 369. 
mordax 662. 
und vermehrte örtliche 
Wärme bildung 369. 

Cancer 570f., 575. 
- Mmatode 584. 
Capsula sequestralis 445. 
Caput medusae 718. 
Carcinosarcoma 574. 

578. traumaticum 322. 
simplex 573. uterinum 322. 
triplex 516. Chloreturn kalicum als Blut-
tubulare 581. gift 318, 688. 

Caries necrotica, sicca 469, s. Chloride im Blutserum 682, 
Knochenkaries. 884. 

Caro luxurians 493. Ausscheidung bei Hunger 
"Catarrhe sec" 411, 847. 594. 
Cellules medullaires 691. - bei Nephritis 890. 
Cephalaea s. Kopfschmerz. - bei Niereninsuffizienz 
Cephalalgia s. Kopfschmerz. 682. 
Cephalopagus s. Craniopagus. - bei Ödem 890f. 
Cephalothoracopagus 219f. Retention und Hyperchlor-
- disymmetros 219f. urie 682. 
- monosymmetros 220. - und Polyurie 682. 
- - deradelphos 224. - und Wasserretention 
Chalone 630. 682, 886. 
Chamsin 117. - ohne Wasserretention 
Charbon symptomatique s. 682, 886. 

Rauschbrand. Chloroform, Ausscheidung124. 
Charcot-Leydensche Kristalle Gehalt des Blutes an - bei 

847. Narkose 124. 
Charcot-Neumannsche Kri- Hämolyse durch 128, 318. 

stalle 697. Leberentartung durch 447. 
Cheilognathopalatoschisis 230. Lipoidlösung 128, 304. 
Cheiloschisis 230. Narkose durch 124, 891. 
Chemische Einwirkung und - und positive W.R. 201. 

Anhäufung 65. Nekrose durch 340. 
- und Affinität 123. und Phagozytose 174. 
- und Berührungsdauer trübe Schwellung der Niere 
60. durch 122, 124, 305, 340. 
und physikochemische 447. 
krankmachende Faktoren Tod durch 124, 891. 
121-145. - bei Sepsis 891. 
Reaktionen und Enzym- Vergiftung und Empfind-
wirkung 129. lichkeit 133. 
Strahlen, Wirkung 93f. Chloroleukämie 700. 

Chemotaxis 20, 448, 694, 727f. Chloroleukosarkomatose 698, 
bei Entzündung 380, 384, 700. 
385, 390. Chlorom 323, 558, 700. 
und Leukopenie 693. Farbstoff 325. 
und Leukozytose 693, 694. - und Leukämie 558. 
und Phagozytose 386. -- lymphatisches 700. 
und Virulenz des Mikro- - myeloides 700. 
organismus 447f. Chloroleukämie 700. 



Chloromveloblastenleukanue 
700. ' 

Chloromyelosarkomatose 700 
Chlorose 689. 

und Achylia gastril"a 861. 
und Anorrexie 858. 
und Hypaziditat 86U. 
und Hypoplasie des Gefall· 
systems 678, 68B. 
hinicI'te 68!!. 
und Oligamie 678. 
und Oligoehromamle 68!!. 
und mnere SekretlOn mm. 

Chlorosis ruhr,t 675. 
Chlorsaures KalIum bzw. Na-

trmm. :\iethbbildung 127. 
Cholanlle 21. 872, H75. 
Cholangltls (Cholanglc) 871i. 
Cholatl'. mtravaskularp (~('-

rlUnRel durch n7. 
('ho!ehthU1sl~ :31H. 
('holera asiatH'<t :1. 19B, 3B6, 

!i7!!f. 
Agglutmation bel 181. 

Anhvdmmlc bPI li7!!f. 
A.nsteekung bPI W4. 
epldpmisch(' Allsbn'ltung 
hCI 164, 
Durchfall bei 67!!f. 
Empfmdltchkelt dt's Fro­
schcs 172. 
lind ImbkanurJ(' 862. 
InkubatIOnsdauer bel WH. 
WasRPrentziehung bei67!lt.. 
H81;. 

('hokrabazlllus IMJ. 
_-\usschcldung 161. 
BakterlOlvse' 14!!. 174. 
Eiwelßsp;lltung durch :152. 
Indol bildung dllI'ch IBH. 
Wachstum im Darm 85!l. 
Im 'Vasspr 162. 

('holPra nostras paratyphosa 
J40. l!JH. 

Choleratyphoid 68U. 
CholesteMom 502. ,;,')4. ii6!l, 

;,)8H. 
('holcsterml' 123. :l:{:{, :l{i3 f. 

Im Cholesteatolll 56!!. 
llnd Fettblldung :l3:3. 
m UaJlpnsteinen :lln 
m Geweben :{fi/.,. 

('holestermcster :12"1, :tl:l. 
('holm 33:{, 6[)ii. 
CholllI'ie 874. 
('hondI'lOkonh'n 251i. 
('hondrlOnllten 256. 
('hondrodystrophip (A,·hon-

droplasie) 646. 
und Amniondrllek M7. 
fanuharp. erbhehp 64ü. 

('hondrodystrophm hypo- und 
hyperplastica 641i. 
ma!ac]cl1 646. 

( 'ho!~droftbrol1lyxosarkolll 
,);>1. 

8aC'hverzeiehnis. 073 

Chondrofibrosarcocystadeno. Claudicatio intermittens 723. 
ma lymphangiectatiC'um Clavus 45, 277, 561. 
225. Cohnheimscher Versuch 377f., 

Chondroitinschwefelsaure und 734, 790. 
Amyloid 307, 31Of. Colica mucosa 863. 

Chondroproteiden 307, 310. Combustio s. Verbrennung 91. 
Chondroma Fil5, 52B. 541, Comedo 568. 

543f. Commotio eerebri s. Gehirn-
Myple der Zellen 516,543. erschutterung. 
branehiogenes 544. Compressio cerebri s. Hirn-
chordales 544. druck. 
mvxomatodes 54:{. Coneretio pericardii 421, 790. 
Nekrose im 544. Condvloma acuminatum 419, 
und Osteom 544. 561. 
und Sarkom 544. Condvlomata lata 480, 486, 
Verimpfung von - bei 561. 
Mausen 521. Ansteckungsgefahr 480, 

Chondrosarkom 544. 486. 
Chorda tympani, Reizung 410. Conjunetivitis s. Bindehaut-
Chordae tenrunpae, Schrump- entzündung. 

fung 778. Contusio eerebri s. Gehirn-
Chordolll 544. quetschung. 
Chorea BOI. Cor adiposum 605. 
('horlOanglOpagus 217. Cornu eutaneum 245,315,560. 

- pamslt!rus 218. - und Atavismus 245. 
(:horJonpplthe!Ioma malignum Corpora amylacea 308f. 

iiH:lf. oryzoidel1 309, 398. 
und _-\bortus 584. Coryza s. Schnupfen. 
und Blasenmole 58:lf. Costa fluctuans 205. 
Blutgefaße im 528. Coup de chaleur 661. 
Metastasen 528, 583f. Coxa vara bei Osteomalazie 
svncvtml1l. Riesenzellen im 621. 
5k3.· , Crepitatio indux 400. 

Choristohlastom 505. redux 401. 
Chonstomc t:l:l, 505, 515f., , Crises abdominales bei Tabes 

5tl. 526. 86:l. 
und Geschwulstbildung gastriques 925. 
:-;05. L.raniopagus 220, 222. 
und Mißbildung 505. -- parasiticus 225. 

Chromaffines System 642. Croup 400. 
Hyperplasie 655. Atemnot bei 84:l. 
suprarenale Struma 537. Cruor 736f. 
Zellen m Geschwulst 537. Crum vam bei Rachitis 602. 

Chromatmfarbung durch Hä- Crusta phlogistica 736. 
matoxylin 200. C-Stoffe 599. 

Chromatolyse 3U1. 405, 454. Curare, als Antagonist 136. 
Chromatophoren :l21. :l25, 560, Ausscheidung 136. 

;,)7!1. Resorption 68. 
1111 Navus 560. WlTkung 124, I:lO, 136. 

Chromatophorom 57H. Cursehmannsehe Spiralen 847, 
Chromatoptyse 3Ul. 863. 
Chromosomen 256f. Cystadenoma 563, 570. 
-- und Vprerbung 256f. - und Krebs 566. 
Chromozyten s. Erythrozyten. papillare 563. 
Chvosteksches Phanomen 651. - phyllodes 563. 
Chylangwktasw 73ß. Cytozym s. Thrombin 737. 
ChylanglOm MI. 
Chylop(,l'Ikarcl i:{ii. 
Chylorrhagil' n:i. 
('hvlothorax 7:3:). 
Chvlus tn, 680. 

. Flbnnogengehalt 680. 
-7.vsÜ' 570. 

Circuius VltJOSUS 9, lii7, 708, 
il2. 715. 784, 854. 

l'lrrhm;p cardmqlle 716. 

Daltonismus 252. 
Darm, Achsendrehung 866. 

Amyloidosis :n3, 868 . 
Atrophie 868. 

- Bakterienausscheidung 
136. 
Durchtritt von Tuberkel­
bazillen 84, 167. 



974 Sachverzeichnis. 

Darm, funktionelle Endarte- Darminnervation 864. . Deficiency diseases 594, 596f. 
rien 725. Darminsuffizienz 858. Definition 1. 
Gangrän des 354. Darmkrebs, Häufigkeit in ver- Deformation und elastische 
Giftausscheidung 135. schiedenen Teilen 518f. Nachwirkung 52. 
Giftbildung 140f. Darmlähmung 864. Degeneratio grisea 335-337. 
hämorrhagischer Infarkt und Darmverschluß 866. Degeneration 276, 294, 298. 
725, 728f., 865. bei Embolie 865f. Degenerationszeichen 215,254, 
hydrolytische Spaltung und Ileus 865f. 260, 294. 
von Giften 135. bei Koprostase 865f. i Degenerative Atrophie siehe 
Lymphwege 82. und Meteorismus 865f. Atrophie. 
Wasserausscheidung und nervöse 865. . Degelll3res inferieurs 215. 
Resorption 13, 866. toxische 865. - superieurs 214. 

Darmbewegung bei Abküh- durch Überdehnung 865f. Degenerescence granuleuse 
lung der Bauchwand 864f. Darmmuskelhypertrophie bei 303. 
bei Anämie 865. Darmverengerung 278f., - vitreuse 396. 
Bewegungsgeschwindig- 864.. Dehnbarkeit, Änderung 42f. 
keit des Inhalts 863. Darmmuskelinsuffizienz 865. der Aorta 55. 
und Darmdehnung 863. Darmmuskelkrampf 863, 864. und Dehnung 54f., 813, 
und Darmgärung 863. - bei Bleivergiftung 864. i 817, 840. 
und Darminhalt 862f., - und Darmstenose 863f. 1- der Gelenkkapseln 51. 
866f. - bei Meningitis 864. . - des Lungengewebes 42f .. 
und Darmstenose 863f. Darmperistaltik 863f. 824, 827, 840. 
und Durchfall 867f. Darmresorption 83. des Lebergewebes 42f. 
bei Hyperämie 864. Darmschmerzen 863, 864. Dehnung 35f. 
pendelnde 864. - und Hyperalgesie 863. abwechselnde 45, 53. 
nach örtlich umschriebener Darmsekretion, Störungen 862. allmähliche 36, 38. 
Reizung 864. - und Stuhlverstopfung 867. der Aorta 53f. 
und Resorption 861, 863, Darmsteine 360, 866. und Atrophie s. Dehnungs-
867f. Darmstriktur 866. atrophie. 
Rollbewegungen 864, 868. Darmserosa bei Darmlähmung der Bauchwand 57. 
und Unlust 865. 865. des Brustkastens 817. 
und Verdauung 861, 863. Darmtätigkeit und Nieren- eines Divertikels 57. 
Verstärkung der 864. tätigkeit 13. Dauer der 53f., 57. 

Darmblutung 731. Darmverdauung, Störungen und Dehnbarkeit 55, 813, 
Darmdivertikel 287. 862, 863f. 817, 839f. 
Darmdyspepsie 863. und Darmbewegung 861, und Elastizität 37, 52, 57. 
Darmeinschiebung 866. 863f. und Entartung 37, 44. 
Darmentzündung und Darm- und Fettanhäufung 606. gleichmaßige 38-47. 

schmerz 863. und Stoffwechsel 606. Größe der 54, 57, s. Deh-
und Durchfall 868. I Darmverengerung 865f. nungsgröße. 
eosinophile Leukozyten bei I - und Indolbildung 862. der Haut 57. 
691. 'DarmverschlußundIleus865f. in der Länge 37, 40. 
fibrinösnekrotisierendel35, I - Sitz 865. des Lungengewebes 35, 
199f., 426f., 428, 430, 868. I - Ursachen 865. 42f., 850, 854. 
hamorrhagische 395. Darmverseifung 273, 862. und Muskelwirkung 37. 
bei Incarceratio Herniae Darmverwachsung bei Peri- von Nerven 51. 
721. tonitis 421. örtlich beschränkte 38f., 
katarrhale 396, 863, 868. Dauerausscheider 161. 58, 238, 814, 854. 
tuberkulöse 82, 84, 165, Debilitas cordis 776. plötzliche 36, 38, 46f., 52. 
868. Dechloruration 886. Versuche über 40f. 

Darmfaulnis und Durchfall Deckepithel, Durchgängigkeit Dehnungsatrophie 37, 44, 52, 
868. für Bakterien 83f, 167.' 57, 285, 286f., 298, 850, 

- und Giftbildung 872. - Krebs 576-581. 854. 
- und Indolbildung 862. . - - und Drüsenkrebs 576. Dehnungsgröße 54, 813, 821. 
- Urobilinbildung bei 882. - - und Teratom 576. - Yerteilung der 817ff. 
Darmgärung 862f. I Dedifferentiation 283. - Anderung der 814, 854. 
Darmgeschwür 865, 868. ! Deduktion 22. Dekomposition, fettige 328. 
- Sitz 865. I Defäkation und Nahrung 867. Dekompression und Blutung 
- und Durchfall 868. . - und Nerveneinflüsse 867. 732. 
Darminfektion und Darmver- . -- und Körperbewegung 867. - Schleimhauthyperämie bei 

schluß 141. Defekte, angeborene 226, 234, 712. 
- und Fleischvergiftung 140. 235f. Dekubitus 343. 
- bei örtlicher Stauung 158, Defense musculaire 367. - und Geschwürsbildung353. 

720, 728, 858f., 868. Defervescenz 663. Delirium, bei akuter Leber-
Darminhalt, Schädlichwerden Defibrinierung und Viskosität atrophie 872. 

862. 682. - mussitierendes 903. 



Delirium bel Verbrennung n:t 
- cordis 807f. 
Demarkationsstrom :JBH. 
Dementia paralytica !l2!Jf. 

Körpertemperatur bei !lO4. 
Denaturierung (von Enveiß­

körpern) 125. 
-- und Gift\Vlrkun)! J 2M . 

130. 
Dentition bei RaelutlK ü03. 
Depotfett 32S. 
Dermatomvkose 471. 
Dermographie 215, iOi. 
Dermoide 515. 
Dermoidzyste ;";ÜS. :'iSS. 

Genese der 23(i. 
Dcrmotropismus UiU. 
Deshydratation S81i. 
Desmoid 547. 
Determmanü' 257. 
Dextrin 856. 
Dextrokardie 234. 
Dpxtrose ü:13. 

Glykogenlnldun!! au~ (Hi). 

V('rbrennung bel DmbeteR 
ü15. 617. 

DezidUltzellen :13S. 41 H. 
Dmbet(' bronze :31S. ö84. 8il. 
- )lras öl7. 
- maJ)lre öl7. ö20. 
-- suprarenale öHJ. 
Diabetes, bel Akrome)lalip H20. 

AzptonurIe bel ö21. 
und Diatfphler 2ö8. 
dpclplens !i 14. 
und DispOSitIOn Zll/' Infek­
tIOn 210. 
Ulut Empfangh('hkelt (j20. 
und Entzundun)lsvprlauf 
4:1S. 
und Ermudbarkeit ti20. 

- expenmentelle 144. til!!. 
- und Fettsucht li 17 

und (ipnluü,errpo un U'Pll 
2üH. ~ ,., 

-- und GIcht ü17. 
GlvkoHurlP bel lil:~L Hili. 

-- hepatogenp filS. 
-- Harnmengp und Zu('kpr· 

mpnge bel lil4. 8S4. 
-- mnOCUUH lil i. 

bel (}ra vHbta t fil i. 
- inosltus ü21. 

insipidus fil4, 8S8. 
und hypoph~'sare Dys· 

trophle Ü4S. 
und HyposthenurIe 8S\J. 
und PolYUrIP 8SS. 

und Ketonune ö2lf. 
und Koma 143f. 
und Langerhanssf'he 1rmPl­
veranderungen til!J. 
Im'Me ti17. ö1H. 
mellitus 5H2, ti13- !i21. 

und Gangran ;,)53. 
und Polyunp fi 14. 

Sachverzeichnis. !)75 

Diabetes und iVlyxcidem 64H. Dimensio:lsiLlIderungen, Größe 
und NebennierentatürkeIt und Kraft 36, 40. 
ti19. 'der verschiedenen Lungen-
nprvoser ti18f. teile 43, 826. 
OxvdatlOn hel 620. des Schädels bei Stoß 4Hf. 
nat:h Pankreasexshrpation ' DIphtherie 430. 
lil!Jf. Angina bei 200. 
ppptonunt'a ö21. Antitoxinbildung bei liH. 
phosphaturiea 621. und Autoinfektion 15\!. 
und Haurev('rpftung 144, HmlwIrkung des Immun-
fi20. serums 179. 
Hpaltung von 1<~l\veißkor- Bosartigkeit bei verselne-
pprn bel 5n!. ti17. denen Epidemien 179. 
s('hwere (ilS, 61\J. Entzundungen bel 19Hf. 
und ThyrpOldeatatigkeIt Herzarhythmie bei 801. 
fi20. Herzlahmung bei 17!!. 

Diagnosp 271. 7!J7 ff. 
,.e Juvantibus" 200. - Inkubationsdauer bei W\). 

Diapedt'sls bm Entzundung passIve Immunisierung 
:nit. 17H. 

Diarrhopa H. Durehfall. Krankheitsverlauf und 
dyspeptwa 868. Konstitution 204. 
nervosa 8ti8. Nekrose bei 341, 34M. 

DiasehlsP \)22. und Neutrophllie 693. 
DIat. salzlose. bel NIPrenodem trube Sehwellung bei ti7, 

8Sti. 121, :105, 341. 
Diatlwsp 212f. Diphtheriebazillus löl, 354, 

Arten 212. 426, 428f., 430, 666. 
lind Dvskrasle' 212. Mischinfektion mIt Strep-
mtzundhche 21:3. tokokken 159. 
pxsllflatlvP 213. Im Munde nach DIphtherIe 

und I'~ntzundungsver-: 2ti7. 
lauf H8. bel Noma 354. 

und Hkroflliose 213. Toxine 149, R. a. Diph-
lind HtatuH lyrnplmtlCus therlegift. 

21:1 . - Übertragung durch Flit'gen 
hamorrhaglsehe 21 :1, B!Ji). lti2. 
fi!Hi.i3a. . Wachstum 158f. 
harnsaurp 213. Diphtheriegift, Antitoxin ml 
katarrhalIsche 21:~. Normalserum 186. 
lymphatische 21:3. AntItoxlllwirkung 180f. 
neuro·arthritIsche 2tiO. Bmdung an Körperzellen 

Dmzctune bel DIabptes ti14. 17\1. 
D]('pphaills 222f.. 22,,). Messung der Starke 1S:1. 

parasüI('us 22ii. Partmltoxine Im 183. 
D]('kdarm. amvlOIdp ~ntar- unverandert im Blut li2. 

tung :31:1. 86S. Vv'lrkung bei Illtrazerebm-
Diekdarmkrampf sü7. ler Einspritzung 172. 
DI('kdarrnwrschluß und I neiol· Diphtherisch 4aO. 

Inldung Sti2. Diphtheritisch 426, 430. 
DIffUSion I!li. 7;')7 f. Dlplococcus 430, S31. 

bpl LIquorbildung 913. Im Harn 151l. 
- hel Lymphlnldung 757f. Latenz 15M. 
DiffuslOnsgcschwllldlgkeit bei --- bei Lungentuberkulose 157. 

Luftdruckermedrlgung S!J. -- als Parasit 158. 
Digestwnsstorungen bei Fieber Diplocoecus lanceolatus 400. 

litii. Diplomyehe, Genese 236. 
DigitalIs und Extrasystole S05, Diprosopus 224. 

bel HerzinsuffizIenz i!J9, Dipygus paraslticus 224f. 
80 I. Discomyces Carougei 488. 
WIrkung 13Sf .. S04. DispOSitIOn 24, :\2, 33, 20S, 

DIhybrIden 251. 215. 
DII~enswnsanderungen 3tif. und Alter 21Of. 

hel orthehem Druck und Begriffsbestimmung 208. 
Zug :lS- 44. und ehronische Sehleirn-
und ElastIzltat 40, 42. hautentzundung 57. 
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Disposition und Emphysem 
57, 854. 
und Entzündungsverlauf 
438. 
Erblichkeit der 208f., 242, 
253f. 
und Erkältung 100. 
erworbene 32. 
und Exposition 209f. 
und Gefäßerweiterung 56. 
und Geschwulstbildung 
514, 517f. 
und Giftwirkung 209. 
und Immunität 209. 
individuelle Schattierung 
21Of. 
und Infektion 145, 202, 
209f. 
Kongenitalität und Erb­
lichkeit der 242, 254. 
und Krankheit 145, 202, 
208f., 244. 
und Krankheitsverlauf267. 
und Mißbildung 216f. 
neuropathische 214. 
örtliche 209, 210. 
psychopathische 214. 
- und exsudative Dia­
these 214. 
und Rasse 21Of. 
und Schädigung 169, 208f. 
zur Tuberkulose und Ver­
erbung 205, 210, 244. 
und Varixbildung 719. 
Veränderung ders. 209. 

Dissimilation 7, 274, 275, 590. 
und Assimilation 208, 274f. 
und Atrophie 281. 
und Entzündung 93. 
und Enzymwirkung 274. 
bei Fieber 286. 
bei Hungern 285. 
und Tod 274. 
bei Typhus abdominalis 
285. 
und Vergiftung 93. 
und Wärmebildung 657f. 
Zwischenprodukte der 274. 

Dissoziation von Vorhofs- und 
Kammertätigkeit 800, 803, 
807. 

Distorsion 5lf. 
Diurese und Pituitrin 648. 
Diuretika, Wirkungsweise 888. 
Divertikel, Dehnung ders. 57. 
Dolichozephalie 215. 
Dolor (s. a. Schmerz) als Ent­

zündungserscheinung 367f. 
372f. 

Dolores osteocopi 484. 
Dominanz, Bindung ders. an 

Geschlecht 253. 
Dominanzregel s. Pravalenz­

regel 247f. 
- bei Tieren 250. 
Donator 498. 

Sachverzeichnis. 

Dopa 324. Druck- und Spannungsverhält-
Doppelbildungen, asymmetri- nisse und retrograde Em-

sehe 224f. bolie 73. 
Entstehung 235f. - - beim Neugeborenen 
freie 217, s. a. Zwillinge. 812. 
und Heterotaxie 233. - - normale 812f. 
symmetrische 219-225. - - bei Preßbewegungen 
zusammenhangende s. Du- 815. 
plicitas 219. - - Versuch über 813. 

Drehschwindel 47, 903, 931. Druckwirkung auf das Gehirn 
Drehung (= Torsion) 35, 46, 905-918. 

51. - im Uterus 238. 
- und Dehnung 5lf. Drüsen mit innerer Sekretion 
"Dropping hands" 133. 13, 595f., 622, 643. 
Dropsy 759. Drüsenkrebs 574f. 
Druck 45ff. Ductus choledochus Ver-

abwechselnder 45. ' 
_ allmählicher 36, 38. : legung des 863. 
_ endokardialer bei experi-I- lymphaticus dexter 755. 

menteller Pulmonalstenose - thoracicus 755, 759. 
. - -unterbindung 759. 

781, 790. . venosus Arrantii 881. 
und Entartung 37, 44. Wirsungianus, Verlegung 
fortwährender 45. 863. 
interpleuraler 814, 822, Dunkelanämie 120. 
823f. 
intraabdominaler 74, 816f., Dünndarmentzündung und 
820. 825f., 837, 840, 843. Indikanurie 862. 
intraalveolarer 59f., 85, - -peristaltik bei Peritonitis 
776, 819f., 839, 84lf., 849f. 862. I 
intratracheobronchialer Duodenalb utung 93. 
855. - -geschwür 266. 
intrakranialer, experimen- - -inhalt, Übertritt in Magen 
teIle Erhöhung 911, 916. 8~9.f. . 
- bei Harnblutung 913.' DuphCltas anterlOr 224. 
- bei Hirnerschütterung i - completa 219. 
919f. incompleta 219, 224. 
intrathorakaler 814, 821. media 224. 
intraventrikularer 781,782. parallela 219, 224. 
und Knochenusur 37, 44. posterior 224. 
und Knochenwachstum 45. Duplicitates s. a. Doppelbil-
örtlich beschränkter 38f., dungen 240. 
4lf., 239, 715, 814, 907f., Durchfall 97, 867f. 
913. . bei Addisonscher Krank-
plötzlicher 36, 38, 46f., 51. I heit 649. 
und Pyknose 300f. i und Anhydrämie 679. 
retroösophagealer 827. ' bei a phylaktischem Anfall 
und Wachstum 37, 44f., 193. 

Druckatrophie s. Atrophie. ,- bei Atropinvergiftung 140. 
Druckbrand 342. bei Basedowscher Krank-
Druckmyelitis 933. • heit 651. 
Druckunterschied, arterio-ve- I - bei Botulismus 140. 

nöser 58, 60, 705, 707f., 1- bei Darmamyloidosis 313, 
713, 724, 769. . 868. 

- - bei Pneumothorax 822f. - und Erkältung 97, 116. 
- A-D 813f., 821. 1- und Durst 677, 679. 

- A-A ia 820, 841, 843. - und Fettanhaufung 606. 
Druck-undSpannungsverhält- - und Fieber 136, 61n. 

nisse, intraabdominale und - und Indikanurie 862. 
intrathorakale 74,714, 812 I - und Klimawechsel 118. 
bis 816. I - durch Mittelsalze 868. 

abnorme 816-826, I - und Oligurie 886. 
837f. - bei parenteraler Eiweißzu-

und Blutbewegung i fuhr 193. 
714. I - durch Rheum 132. 

und Blutstauung I - durch 01. Ricini 132. 
714. I - bei Transfusion 676, 67fJ. 
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Durchfall bei Überempfind- Dyspnot' inspiratorische 833f., Eigenschaften, VerRhirkung 
lichkeit 196. 84lf., 849. einer 246f., 265. 
Vorkommen 867f. kardmk 717, 794f., 833, I<:inatmung 827. 
Wirkung der Mucilagino~a I 838. Hilfsmuske)n 839ff., 845L 
bei 864. Natur der und Atmungs- 84(1. 

Durchgangigkeit des Epithels rhythmus 834. - Krafte 823, 839ff., 845f., 
fur Bakterien 83f.. 1i1. objektiV(' 833. 848, 854. 

- fur Lyssavirus sa. perIphere 837f. Tiefe 819, 822, 824f., 834f., 
Durst, bel BlutverluHt ti77. subjektiV(' 834, 841, 846, 84!)f., 852, 854. 

bei Durchfall 677, (i7!1. zentrale 822f. bei hoher inspiratorischer 
_ und Hunger 592. DyspraxlC H32. \'erengerung 749, 84lff.. 

nach Schwitzen ()77. lii!l. -Dystaxie !J32. bei hoher exspiratorischer 
bei Uramw 89:{. DysthyrcOlche 64!J. Verengerung 841, 846ff. 

DynamismuH 22. Dystropllle 2!16. EinflUSSe', trophische 2!H, 343. 
Dvsarthrie 929f. ahmentare 59!i. Eingeweide, abnorme Lage-
DysdIamorrhvsJS 70.). lJystople 2:H-. rung 206, 23af. 
Dvsmterlc l!i!l, -i28, 430, Sli6, Dvstropllla adlpow-gcmtahs! ~:inteilungen 2 . 

. 86S. . 62S_ -', Eintrockriung von Protoplas-
amobe :34(i. lind H~'poplt\lltaflsmus - ma 126. 

635. -- und V erhornun~ 501. diphthentlsche Entzull- .-
musculorum 2S0, 20:3. EinWIrkung, Dauer 44, 4(i, 

dung bei IHn, 428, 430. " h' I' ) ) ff ._ Geschwur bel 86(i. uystrop lP I '<. ~lltartung , 1:,0. 
DvsenkriPlmzIllcn IIll Darm h~'pophysare. (:eschwindigkeit 31-1, 4(i. 

'bel Bakh>nentrauern ltil. Bluttemperatur bei 648. -- uberall gleichmaßi!!e 38, 
. ~ uml Dm betes lI1s1pidus 41i f. 

DvsfunktioIl :l2, IiU. 6-iS. orthrhc 38ff., 46-52. 
< bl'l ll1IlPrer tlekretlOll li2-i. 1 h A und Hypugmitalislllus EIS. ort ie e . nwpndung 43!J. 

- bel Kropf 638. li2!l. Eisen, Ausscheidung 704. 
nncl \\'a('hstumsst()nlll~ -627. uml HYPoplt1llÜmSll\us -- Depots 704. 

U:34. - in Pi!!ll\cnt :n6ff. 
DvskraslP 20f. und 1'01Ylhpsip 648. j{paktIOnen 35\l. 
-' und Dmtlwse 212. d P I '48 L' 'I . 401 Im 0 vurw b. l'.<!ter. _'1.uto vse In . 
Dvsnwnorrhoe S:33. lhsurlP 8:3:3, 8il7. Hcterolvse in 401. 
Dysontogenie 215. < dynamische 8\)7. und Knoehenresorptioll 
DyspepSie !17. :W.), 21i1i. S.iS. ll;eehaIllsche S!l7. 40\), 441. 

akute 851i. ResorptIOn von 409. 
Erbre(,hen bel Silli. --- tuberkuloser 442, 462, 464. 

- und Erkaltullg Bi. EburmeruIlg 42:3. - unel gewohnlicher Eiter 
Erscheinungen der SiiS. Ecksche F'ultel 871 f. 462. 
und Hypaziditat 8()(H. Eelampsm !,(mvidarulll 144. Hewrption von 40n, 
und :Ylagenkatarrh 858. Ectopm cerebri 22\). 441 

- nervose ·-205. . ('ordm 226. Eiterkörperehen 405ft., 471. 
und f:ltllhh'erstupfullg SHO. Ehrliehs Phanon1Pn 183f. Eiterserum 406. 
und Uramie 89:l. !l():~. i'leitenkettpnthpor!p 183f. Eitemng durch Bakterien 408. 

Dysphagm 1-13:3, 857. Eier, Empfll1dlichkelt 216. durch chemische Stof{e408. 
-- hel Th~'lllusyergroßerllng Eigenschafh'n (bel Vererbung) chronische und Mastzellen-

841i. >-. a. Y[prkmal. leukozytose 693. 
bel An!!ll1a 857. Absehwachun!! 241j. f)('i Entzundung375, 402ff., 
durch AortenanpuryslllH all~ellH'll1e Lt'bcns- 241. 405-40H. 
857. -- E~tstehllnft erblicher 255. Faktoren von 408f. 
lusoria 857. mdmduclh' 241. 242f.. 2;")5. und Metastase 40!!. 

-- durch MediastIllHl!!l'- Latell7. H'l'el'bter 241,245f., und Nekrose 408. 
schwulst 1-157. 24S und Pyamie 40H. 
durch Muskellahlllunft S:)7. \,pl'prbullft und Erwerh204, bei Rtrahlentherapie IOi. 
spastica 857. 20S, 241--246, 2fi5. bel' Verbrennuntr 91. 

- \'alsalvaE' 857. ('['worbener 2.'5iif .. 261 f., Eiwpiß, Fettbildung aus 608. 
Dysplasie 505. 21i:i. GlykogE'nbildung aus 616f. 
-- und Metaplasie 502. lind Familiaritat 242f.. Im Harn s. a. Albuminurie 
Dyspll()(' 16. S:3:l, S:35f., S-iH, 24:,. 8!llff. 

854. lind Kun)!l'nitalitat als Nahrung 5!J1. 
beJ Asthma 847. 241 f.. 245. parenterales Zugrunde-
exspiratorlsphe S:t{. S41. von konHtItutIOIlC'IlPll ftPhen 93. 
846, 849. 204, 242f. Zirkulierendes 59:3. 

- Grad der 833. latenter 244 f. ~:iweIßablagerung ohm' Assi-
- !!clllIsehte 8:34, 842f. mamfestp!, 24M. mt1atlOI1 276ff. 

Gewohnung bei 83-i. \'l'rbmdunC! 2,)2 f. Envt'j ßantl!!ene II-IOff.. IH3ff. 

rl'endeloo, ~\l1g"eln. Pathologie. i. Auf!. 62 
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Eiweißdenaturierung 125. 
Eiweißfallung 122, 125. 
Eiweißgehalt, von Blutplasma 

376f. 
~- Blutserum 377. 
- Exsudat 376f., 396. 
- Gewebsflüssigkeiten 376ff. 
- Transsudat 376. 
Eiweißkörper, als Antigen 

180, 186, 189, 194f. 
- arteigene und Aphylaxie 

195f. 
- artfremde 193f. 
- - parenterale Zufuhr und 

Abwehrfermente 186, 189. 
- - - - und Enzvmbil­

dung 189ff., 195. • 
- - - Spaltung und Ver· 

giftung 93f., 189, 193ff. 
- native 125, 273. 
Eiweißlösung 125. 
Eiweißmoleküle, Bau der 352. 
Eiweißspaltung, in stickstoff-

haltige und freie Teile 334, 
339, 591. 

- bei Fäulnis 349ff. 
Eiweißstoffwechsel, bei Hun-

ger 19, 285, 593. 
- bei Diabetes 144, 592, 616. 
- bei Fieber 663. 
- und Pankreastätigkeit 620. 
Eiweißumsatz 654. 
Eiweißverdauung 194, 273, 

857, 861. 
Eiweißzerhll und Azetonkör­

perbildung 144. 
Eizelle, befruchtete (s. Zy­

gote), Schädigung 235f., 
243. 

- Teilung bei Ascaris meg. 
262. 

Ekchondrom 544. 
Ekchondrose 544. 
Ekchondrosis physalifera 

sphenooccipitalis 544. 
Ekchymose 213, 717, 731ff. 
- bei Chloroformtod 891. 
- bei Hitzschlag 662. 
- bei Keuchhusten 921. 
Eklampsie bei Urämie 894. 
Ektasie 719, 857. 
Ektotoxine 142, 149, 168, 193. 
Ekzem 393. 
- bei Asthma 848. 
- chronisch-kallöses 314. 
- und Osteomyelitis 443. 
- bei Pellagra 596. 
- durch Röntgenstrahlen 

108, 390. 
- bei Skrofulose 214. 
- symmetrisches 388. 
- bei Varices 719. 
Ekzema solare 94, 103. 
Elastische Fasern, Kalkablage-

rung in 358. 

Sachverzeichnis. 

Elastische Minderwertigkeit 
56, 206, 208, 243, 854. 

- Neubildung 57. 
- Nachwirkung 38, 52-57, 

206, 816. 
- - in der Aorta 53ff. 
- - Dauer 53. 
- - und Deformation 53. 
- - und Dehnungsgröße 54, 

57f. 
- - in Lunge und anderen 

Organen 56ff. 
- -unvollkommene 52-57, 

852. 854. 
- - Versuche übpr 52ff. 
Elastizität, Änderung der 36, 

42f., 55, 376. 852, 909. 
- und Dehnung 37, 54, 57, 

376, 816, 852, 854, 909. 
- und Dimensionsverände­

rung 40, 42. 
- und Fortpflanzung einer 

örtlich beschrankten Kraft 
42ff. 

- der Gefäßwandung 35, 37, 
53ff. 208, 255. 

- Grenze 36, 54. 
- der Gewebe und Erblich-

. keit 242. . 
- - als konstitutionelle Ei­

genschaft 206: 242, 854. 
- - und Gewebsspaunung 

376. 
- - bei Status" thymico­

lymphaticus 21.:5. 
- der Lunge 37, 53, 57, 206, 

208, 812, 814, 821, 838, 
854. 

Elastizitatskoeffizient 36. 
Elastizitatsmodul 37. 
Eleidin 313f. 
Elektrische Ströme 111-113. 
- und Schock H3. 
- Wirkung auf Gewebe lU 

bis 113. 
- Verbrennung durch lU, 

113. 
- Wirkungen bei Bergkrank­

heit 119. 
- - Zustand des Luftkreises 

114ff. 
- - - und Neuralgien 117. 
Elektrizität und Wachstum 

622. 
- des Luftkreises 116. 
Elektrolytische Dissoziation 

und Ionenwirkung 122. 
Elektromagnetische Strahlen 

106ff. 
Elektrotonus 113. 
Elementareinheiten 24. 
Elephantiasis 277. 
- Arabum 441, 474. 
- Graecorum 474, ~. Lepra. 
- neuromatodes 547. 
Embolie 56ff., 749. 

Embolie, Art. mesent. 865. 
- Art. pulmonalis 726. 
- Bakterien 60 ff. , 455, 45i, 

755. 
- croisee 749ff. 
- Fett 751ff. 
- Gas 88ff., 753. 
- und Gefäßverzweigung 68. 
- des Gehirns 270, 726, 921. 
- von Geschwulstzellen 63. 

750ff. 
- toter Körperchen 66, 68. 
- von Luft 753. 
- und Metastasen 60ff., 528 f. 
- von Pigment 750f. 
- bei Pyämie 450, 755. 
- retrograde 73-78, 749. 
- septische 730. 
- von Staub 63, 65f., 68f.. 

74f., 78, 82ff., 754. 
- und Stromgeschwindigkeit 

62, 66ff., 749. 
- und Thrombose 64, 450, 

748f. 
- von Tuberkelbazillen 455. 

457, 754. 
- nachherige Verschleppung 

66. 
- und Wirbelbildung 74. 
Embolus 749. 
- blander 66, 748, 750. 
- endogener 750ff. 
- exogener 750ff. 
--- infektiöser 748, 750. 
- reitender 749. 
- Wachstum des 67. 
Embryo, Degeneration 239. 
- Empfindlichkeit 217. 
- Schädigung 243. 
Embryogenese 257. 
Embryom 236. 
Embryonale Zellen 508, 516. 
Embryophthorie 244. 
Emigration s. Diapedese. 
Empfänglichkeit (s. Dispo-

sition) 208. 
- Alter und 84, 152, 154. 
- Änderungen 155ff., 170ff. 
- Anlage für 242. 
- biochemische der Lungen-

teile 829. 
- und Empfindlichkeit 171f. 
- und Epidemieverlauf 268. 
- Erhöhung der und Erkäl-

tung 156f., 620. 
- - durch Ermüdung 157. 
- - durch Indigestion 157f. 
- - durch Infektion 171. 
- und Giftwirkung 61, 84. 

166, 451. 
- und Infektion 44, 60, 70, 

153, 156f., 171f., 829. 
- und Inkubationsdauer 168. 
- eine Konstellation von 

Faktoren 153. 
- bei Menschen 154ff. 



Sachverzeichni3. 

Empfanglichkeit für ~lilz· Enehondroll1 515ff., 544. 
brand 153. Endarterien 725ff. 
Schadigung und KonHti· funktionelle 725. 
tut ion 206. Versehlllß 7215ff. 
Unterschiede 154. Endart.eriitis 41\1. 
Verringerung dureh Imp- . und Arteriosklerose 4l!1. 
fung 170. oblitprans 483ff., 722. 
und Virulenz 468. hel Syphilis 478, 483ff. 

~- und Widerstandsfahigkeit bei Tuberkulose 419, 469. 
153. Endocarditis ulcerosa 166. 

Empfindhchkeit (H. llisposi- Khppenfehler bei 777. 
tion) 29, 35, 187, 208. ycrrucosa 270, 743, 748. 

- Alter und 154, 171. ~K3. und Embolie 450. 
-- für Abktihlung !)4f. --- -- und Klappenfehler 748. 
~ und Aussetzung I:l:3. 778. 

- ein relativer Begnff HiH. rekurrierende 778. 
-- Bestimmung 130, 16Hff. Endokardeinreißung 47, 4!). 
-- als Eigenschaft I!)7. Endometritis puerperalis 414. 

fur elektrische StrillllP Endometrmm, epithelioide 
112ff. Zellen im 8troma 418. 

~- und Empfanglichkelt 172. Endophlebitis 478. 483. 
--- und EntzundungRverlauf Endost 422. 

437. Endostitis ossificans 422, 544. 
fur katarrhale Entwndung Endostose ii44. 
410. Endothpl. Bindegewebsbil-
erprbte 171. dung durch 415, 419. 716. 

- erworbene 171. ~- SC'hadigung bpi Entwn-
- der vprschiedenpn (jpwl'be (tung 37ßf., 400. 

44, ß7, 133, 171, :343. Endothdiom 321ff., iii52f. 
fur Kreislaufstorunl! _ .. und Angiosarkom ii50, :')52. 

84:3. . RaHalepithelzelIen-
-- und Gewohmml! 137. gesehwulst 552. 
- fur Gifte 29, 130, 1:3:Hf.. lind C'horistom 55;{. 

189, 155, 166, 16\1, 172. - und Entzundung 553. 
und Giftstarke 70, 84. Hi9, lind Fasprbi!dung 554. 
171. und flrawitzsches Neben-
Grad 169, 171. nierenadenom 55ß. 

- fur Huhnereiweiß RHj. - ~~~ :VI ischgesehwulst 523, 
und Krankheitsverlauf2tij. aa.t 

- fur Lichtwirkung lO;').- und seheinbares Hypcr-
Narkotika 155. 288. IlPphrom 5M. 

-~Radiumbestrahlung 107 - der serosen Haute ;)52. 
bis 111. - Holides 552-554.. 

-- Rontgenstrahlen 107 - 111. -Endothelkrebs 532, 552, 570. 
-- und Tatigkeit 133. Endothelzellen. Desquama-
- furTemperatumndpfungcn tion bel Entzundung 402. 

90. 94ff., H7f. -.als Phagozyten 173. 
- l'nterschiede bei yprschic- Endotoxinp 142. 149._ W8, 192. 

denen Tieren 171. Encrglc (s. a. Bcwegungsener-
-- fur Verbrennung \)2. gie). Ersparung 16. 
~. fur WasserentzIehung 12ti. Form und Verteilung W, 

- und Widprstandswrmogen 2;')ff .. 34, 201, 272. -
] H9. ('"sptz der Erhaltung 26. 

Emphyscm H. Lungcnf'mphy- :WI. . 
sem. 

Empirie 22ff. 
Empyema 408. 
- hypophrenicum H. hypo­

phrenischer Abszeß. 432, 
434f. 

~ interlobares 421. 
interpleurales 40!). 

~- necessitatis 40!). 
Enanthem 395. 
Encephalitis 396. 
Encephalorrhagif' j3!. 732. 

---- bCl seniler In voJution 17. 
kinetische 25. 8.5, 60-H3. 
770. 
Mengc 2ti. 
potentielle 25ff. 

- spezifische 201, 437. 
Umsatz bei Hunger 598. 
Verteilung und Organ-
tatigkeit 272. .. 

- V cnvendung und Ubung 
Hif. 

Engollpmcnt 3B5, 400. 

I
-Engramme 264. 
Entartung 294. 1-- albuminöse 302ff. 

I -- albuminoide 302. 
Amyloid s. dort. 
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und Anhäufunl! 298. 299. 
- - as be~tartige 32:t 

una Atrophie 28lff., 2\36ff. 
Begriffsbestimmung 2\34. 

-- und Denaturierung 125. 
- diffuse 393. 
-- bei Druckatrophie 37, 44. 
-- Einteilung 30 lf. 
- ciweißartige 302ff. 
- und elektrolytische Wir-

kung 113. 
- und Empfindlichkeit 299. 

- bci Entztindung 375, 383, 
400, 412. 

-- fettige 328, 329, 334. 
bei akuter Leberatro­

phie 87:3. 
- bei Arteriosklerose 786. 

- - bei Entzündung 373, 
400, 411f. 

- - und Giftwirkung 121. 
330ff. 

- ~ des Herzens 329. 799. 
~ -- Kcrnveranderungen bei 

334. 
der Leber 461. 
der Nhre 4H1. 
durch Phosphor 121. 
und trübe Schwellung 

334. ~ 

- und Giftstärke 132. H19. 
-- graue 335, 836, 477, 47n, 

\128. 
.~ .- dcr Hinterstrange bei 

Tabes 479. -
- - d. Nerven b. Lepra 477. 

- Heilung 490. 
- hyaline s. dort. 
- hydropische 298, 300, 306. 
- und Infiltration 299. 
- Kernveranderungen bei 

:300-301. 
Kohlenhydrat 302, 838f. 
kolloide s. dort. 
körnige 303. 
"krebsige" 510. 

~- und Leistungsfahigkeit 
294, 298. 

- und Nekrose 296, 33n. 
- nervöse 214. 
- parenchymatüse 394, 411. 
- Pigment 302. 
- und postmortale Verande-

rungen 302, 305ff. 
- schleimige 302, 306ff., 309. 

s. a. Mucine. 
-- schollige des Muskels 285. 
- und Salzanhaufllng 302. 
- vakuolare 298, 306. 
--- wachsartige 305, 345, 798. 

Zellverandemngen bei 298. 

(i2* 
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Entartungs! eaktion 291. 
-- und trophischer Einfluß 

von Ganglienzellen 291 f. 
Entelechie l!i'. 
Enteralgie 863. 
Enteritis foll. 82, 270. 
- membranacea 863. 
Enterodynie 863. 
Enterogene Gifte und Leber-

zirrhose 139. 
- Verteilung 82, 84, 270. 
Enterolithen 360, 866. 
Enteroptose 863. 
Enterorrhagie 731. 
Entgiftung 134-136. 
Entgiftende Faktoren 134ff. 
Enthaltung, von Gift, Er-

scheinungen 137. 
Entmischung, tropfige 304. 
Entropie 26, 622. 
"Entstehung der Arten" 255f., 

262f. 
Entwicklung der Arten und 

Rassen 255f., 262f. 
Entwicklungsmechanik 216. 
Entwehnung 138. 
Entzimdung 366-489. 
- bei Abkühlung95-!)7, 387. 
- adhasive 421. 
- akute 391, 405. 
- alterative 412. 
-- Anämie bei 369, 374, 375. 
- und Aphylaxie 196ff. 
- arterielle Hyperamie bei 

359, 373. 
- Ausbreit:ung 442. 
- durch Atzgifte 124, 135, 

199, 390. 
- azinöse 394. 
- durch tote Bakterien 390ft. 
- Begriffsbestimmung 386. 
- Beispiele umschriebener 

366. 
- Bindegewebsneubildung 

bei 373, 375, 381, 408. 
- und Blutgehalt des Gewe­

bes 434, 437, 439, 524ff. 
- durch chemische Schädi­

gung 199ft.. 390f. 
- chronische 368, ::191, 403ff. 
- durch chronische Reizung 

513f. 
- chronische Schleimhaut­

und Disposition 57. 
- degenerative 4-02, 411f. 
- - (regressive) GewebRver-

anderungen bei 93, 373, 
375, 381ff., 384f., 394ff., 
402, 411, 431. 

- demarkierende 443-445. 
- desquamative 402. 
- desquamativ-seröse 459, 

461. 
- Diagnose 366--368. 
- und Diapedese 377, 379ff. 
- diffuse 324ff., 392ff. 

Sachverzeichnis. 

Entzündung, diphtheritische 
344, 426. 

- durch Dissimilationspro­
dukte 93, 390, 412. 

- eitrige 396, 405-409,446ff. 
- durch elektrolytische Wir-

kung 113. • 
- und Entartung 373, 375, 

381, 383ff., 411f. 
- durch Erfrierung, ErkaI-

tung 96ff. 
- durch Erwarmung 366,387. 
- experimentelle 385. 
- exsudative 396-401. 
- exsudativ-nekrotisierende 

394. 
- Faktoren und Pathogenese 

390ff. 
- und Fäulnis 390, 402. 
- und fettige Entartung 374, 

411 ft. 
- und Fettzellenwucherung 

418. 
- und Fieber 390, 4::15ff. 
- und Fibrinanhaufung 374, 

375. 
- fibrinöse 396, 400ff., 408, 

431ff., 435ff., 457. 
- und Fibrosarkom 547. 
- und Fibroadenoma mam-

mae 564. 
- fibrinös-nekrotisierende 

135, 198, 426. 
-- FOFmen 391. 
- fötale 249. 
- durch Fremdkörper 416ff. 
- in gefaßlosen Geweben 

382tf. 
- und Gefaßveranderungen 

57, 369, 373, 376ff .. 380, 
387, 395, 419ff., 722. 

- Gefäßveränderung und 
Nervenwirkung 387. 

- und Gewebeveranderungen 
367, 372, 373-383. 

- und Gewebsneubildung 
375, 381, 384 387. 

- und Geschwulstbildung 
503ff. 51Off. 517, 539, 
542, 551ff., 558, 561, 564. 

- und Geschwulstmetastase 
504. 

- und Geschwulstwachstum 
524ft. 

- und Giftstarke 132, 383, 
395f., 434. 

- hämorrhagische 395. 
- der Haut bei Scharlach 

366. 
- herdförmige 393. 
- Heilung 3'75, 489. 
- der Hornhaut 382f. 
- hyperämische 387, 395ff., 

439ff. 
- und Infektion 366, 390ff., 

663. 

Entzündung, infektiöse 19f). 
390ff. 

- - und Infektion 391. 
- - und Fieber 368. 
- interstitielle 394. 
- käsige 446ff. 
- katarrhalische 437. 
- und Keloidbildung 548. 
- und Knochenbildung 422. 
- und Knochenmarkshyper-

amie 386. 
- kollaterale 157, 434ff., 467. 
- und Krankheit 366. 
- im Krebsstroma 525. 
- durch Krotonöl 390. 
- kruppöse 427. 
- bei letlkozytenfrei gemach-

ten Tieren 402. 
- und Leukozytenanhäufung 

373, 375, 379ff. 
- durch Licht 103ff., 290. 
- lobulare 394. 
- Metastase 390. 
- und Nekrobiose 375, 383ff., 

411. 
- und Nekrose 93, 373, 375-, 

381, 383ff., 386, 390,411 ff. 
- nervose Einflüsse bei 387, 

388. 
- neuroparalytische 477. 
- nekrotisierende 412. 
- und Ödem 373, 375ff. 
- und Papillombilc!ung 419. 
- parasitare 416. 
- parenchymatöse 311. 
- perakute 391, 403f. 
- perifokale 434. 
- und Phagozytose 386. 
- in polypösen Geschwülsten 

562. 
- proliferative (progressive) 

373, 375, 381ff., 384, 387, 
394ff., 408, 414ft.. 419ff., 
446, 475, 525, 818. 

- pseudomembranöse 426. 
- - und Geschwulst 504, 

525, 551. 
- - Zellpolymorphie bei508. 
- - und Zwischenzellenstoff 

509. 
- und Reaktion 366, 389. 
-- Resorption 441. 
- Riesenzellenbildung bei 

416, 418. 
- und Riesenzellensarkom 

551. 
-- durch Röntgenbestrahlung 

108. 
- und Schwellung von Ka-

pillarendothel 385. 
-- sekundäre 292. 
- sequestrierende 443-445. 
- und sequestrierende Er-

weichung 349, 443. 
- seröse 176, 390, 432ff, 

435ff. 



Entzundung, Hpe~ifisehe 4;iO. 
- sterile l!Hl. 390ff. 
- durch stra hlendp \ \' arme 

!l3. 
Stromgeschwindigkeit des 
Blutes bei 378-380. 
subakute :3\ll, 4U3ff 
su bchronisehe 391. 403. 
symmetrische 387 ff. 
tertiare \l28. 

- transrreurale !l28. 
- und truhe Rehwellung :~()ii. 

:~8:3, 411. 
- mit yaskularen \' prandp· 

rungen :36H, 373. 375-;~8:3. 
385. 387. 3H4--411. 
:';~osp Hyperamie bei :lfm 
. 3/n. 
bei Verbrennung !l] ff. 

. -- verkasend.proliferatiw 
482. 
Verlauf 438 ft. 
und Verwachsung bel (l(', 

seh",ulstwaehstum ;i:~ I. 
Wesen 384 ft. 
~ellige 37!!. 3!l.1f.. 402. 
40fiff., 408. 416, 4:~2. 43.1ff. 

Entzundungserscheinungen. 
kardIllale :~67--:n3. 
-- bei chronisebpI' Entzun· 
dung :Hi8. 
kJinisc,he :367--:373. 

Entzundungsformen und ReiZ· 
harkeit des Gewebes 4:35ff. 

- unJ hakteriell(' UiftWlr· 
kung 4:U, 43.1. 
als spezifische Wirkung 4:~ I. 
anatomische 3!1l-394. 
histologische (Entzull. 
dungsarten) 394-·42li. 

Entzundungsherd :~öfj. :~H:Hf. 
und Bau :m4 432f.. 434f. 
Heilung und \'erlauf 435. 
438 4M. 
mfektiose lind RteJ'lhsatlOn 
40!!. 
serose Entzundung tUll 

eitrigen Herd 432. 4:3;;. 
-- Temperaturmessungen 1Il 

36!). 
- Vergroßerung 4:~iiff.. 4ii!l, 

464, 468. 
Entzundungsmantel 408. 

432ff., 435. 
- Entstehung 432ff.. 433. 
F.ntzundungsprodukte 368. 
Entzundungsreiz I H6. :383 f.. 

:387ff., 446. 
und NatUJ der (iewebswr· 
andeIllllgen l\l9. 3!l1. 
und Infiltratzellen 404 f. 

Entzundungsverlauf Hi7. 4:~8. 
43\l. 
und Hyperamif' lii7, 4:~!l. 
,md spkundarp [nfektlOn 
438. 

Rachvcrzeichnis. 981 

Enuresis nocturna 8!17. ~~pistaxis .. 731. 
Enzephalocystokele 22!lff. Epithel, Anderung der Eigen. 
Enzephalokele 216 227, 229. Rchaften 5Uff. 
Enzephalomalazie s. Gehirn· ~ Desquamation 402. 

erweichung. Durchgängigkeit 83f., 171. 
Enzvm 129, 14\). :34(if. Emptindlirhkeit 133. 
-. Alexin als 174. Ersatz bei Pneumonie 401. 
- als Antigen 180. !feyerotopie 233, 502, 50,), 

autolytisches 12!), 186ff., al a. 
:Wi. ';)30.-· Neubildung bei Entzilll' 
-. in Krebszellen 347.630. dung 414. 

haktprizüles 174. - in Pseudomembranen 400, 
und chpmisehp Reaktion 427, 428. 
12!l. - f4chadigung 398, 400. 
und Ferment 12!l. Epithelfasern 427L 686. 
fibrinlosendes 129. 189. Epithelgeschwulste 559~676. 
als Gift 126. Epithelicidzellen s. Bindege-
glYkolytisches 274. webszelle . 

- heterolvtisches 12\l, :146f. EpitheJioidzellentuberkeJ 4,)6, 
histolyhschE's 346ff. 470, 475. 489 . 

-- lipoly'tisehes 274. EpitheJioma adamantinum 
oxydatlYes 274. .186. 
proteol~·tisches 125. 129, - adenoidE's cysticum 586. 
174. 180ff., :~46ff., 398, - contagiosum 315. 
406. Epithelkörperchen 622. 
schad liehe Wirkung eines - Ausfall und Rachitis tarda 
126. J2!J-I:30. '.' 641. 

- spezifische~ aus Ant;genen -. und Rachitis 604. 
186, 18!!, H16. . -- und Tetanie 651. 

Enzyrnwirkclllt( 12. 186, 196. Bau und Lage 640. 
Uiftwirkung 125, 129 bis-· Einpflanzung 653. 
1:30. - Hyperfunktion 663. 

--. l\log!Jchkeiten 12!l. 1-- Hypofunktion 652f. 
Produkte der proteolyti. - Tatigkeit und Adrenalin· 
sehen 347. wirkung 655. 

Em;jnophllie 4n. 6\)3. .~ und S~hilddruse 652. 
und autonomes Nerven· i Epithelveranderung, prakarzi. 
system 6H3. I nomatöse 511. 
6E'i Lymphogranulom 473'1 EpJthelwucherung 523. 
n_aeh Splenck~o?Hie 702. .. -- atypi~che in Geschwuren 
\ orkommen 6\),3. W!l, a07. 

Ephelidm :~22. und Gesrhwulstbildung 
Ephemera 66:3. 414, 506 ff. 
Epiclemw. AIHbreJtung 1(;4. bpi Tuberkulose .107. 
~ Y('rlauf 2ß7. EpIthelzPllen, als Phagozyten 

EpldermOldzystp 5fi8. 173. 
Epididymitls tuberculo~a 458. Geschwulst aus zylindri. 
EpigastrIUm. lIlspiratcrische, sehen und spindelformigen 

EinzlE'hnng 820. "basalen" 541, .152, 654, 
Epigastrids 224f. 564. 
EpigenesE' 256. Epulis 504ff., 524, 545, 551. 
Epltmathns 224. , Erbeinheit s. Anlage 241. 
~~pd('psic 92iif. ' Erbfaktor 241, 2ofiff . 

. Jacksonsehc 901, 925f. - Konstellation 259ff. 
- und Erhlichkeit 253, 263. I -- Latenz 260. 
EpiJeptoide Anfalle n02. ;--- Veranderlichkeit 260. 
Epiph~'sP fi:U. : Erblichkeit 240~265, s. a. 

AtrophIe und prapuberale Vererbung. 
Kastration 6:n. von Abnormitäten 2ii2ff. 

und Fettsucht 631. ~ und Anlage 210. 
. ~ uml Gehirndruck 631. - bei Alkoholismus 244. 

und Korperentwick. ~ Begriffsbest,immung 241. 
lung fi:~1. - und Disposition 208ff. 

~ - und Hypergpnitalismns --- und Erwerb 240, 241-246. 
(j:31. erwGrbener Eigenschaften 

. EplöpadlE' 215. 228, 2:37. 256ff., 2.'56~263. 264. 
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Erblichkeit Imd Exposition 
243. 

- und Familiarität 210, 243f., 
252, 346. 

- bei Hämophilie 252. 
- und Kongenitalität 241, 

244. 
- von Krankheiten 208, 252f. 
- bei Lepra 244. 
- von Mißbildungen 240, 

253. 
- und Nachahmung 242. 
- pleomorphe 253, 260f. 
-- polymorphe 253, 260f. 
- und Psychosen 254. 
- bei Syphilis 244. 
- bei Tuberkulose 105, 244. 
- von Verstümmelungen 

263ff. 
Erblichkeitsforschung und Fa­

milienforschung 243-246. 
- Mendels 247fC, 25lf. 
- Notwendigkeit großer Be-

obachtungszahlen 249,265. 
- und Stammbaumforschung 

246. 
Erbrechen 831, 855f., 897. 
- und Antiperistaltik 864. 
- durch Apomorphin 856. 
- bei Aphylaxie 193, 856. 
- und Aspiration 80. 
- hei Atropinvergiftung 140. 
- bei Bergkrankheit 119. 
- bei Botulismus 140. 
- und Brechzentrum 855, 

898, 904. 
- dur<;h Chloroform 856, 891. 
- bei Dyspepsie 758. 
- und Ekchymosen inMagen. 

schleimhaut 855. 
- von Galle 865. 
-- bei Gehirndruckerhöhung 

905, 909, 918. 
-- bei Gehirnerschütterung 

919f. 
- bei Gehirnschädigung 901, 

904f. 
- I.nd Klimawechsel 118. 
- durch Kupfersulfat 856, 

865. 
- bei Peritonitis 865. 
-- peripheren Ursprungs 856. 
-- Schädlichkeit 19, 856. 
- bei Schwindel 903. 
-- bei Überempfindlichkeit 

196, 856. 
-- bei Urämie 893. 
- zentralen Ursprungs 855f. 
Erfrierungstod 96, 660. 
Ergotintabes 925. 
Ergotismus 244, 722. 
- endemicus 244. 
- gangraenosus 722. 
- spasmodicus 722. 
- und Tetanie 652. 
Ergrauen, plötzliches 325. 

Sachverzeichnis. 

Erhängen 834. 
Erhitzung 91, 93f., 99. 
- und Denatul'ierung von Ei. 

weißkörpern 125. 
- Zell- und Gewebdverände. 

rungen bei 91. 
- als Heilmittel 100. 
- und bakterizide Eigen-

schaft des Blutes 174. 
Erkältung 20, 32. 96-100, 

116, i58, 209, 210. 
- und atmosphärische Fak­

toren 115. 
- lInd Ausbreitung eines 

Lungenherdes 269. 
- Folgen 97ff., 116. 
- Lmd Ikterus 882. 
- und Infektion 20, 96, 100f., 

158. 
- und Lungenentzündung 

97, 156, 166. 
- und Reaktion 98. 
- Tierversuche über 97f. 
Ermüdbarkeit bei Diabetes 

621. 
Ermüdung 16, 32, 146, 157. 
- und A'lfbrauch 16. 
- und Auslösung eines As.h-

maanfalls 848. 
- und Bewußtsein 902. 
- Erblassen bei 675. 
- Extrasystolie 805. 
- unrl Gefäßtonus 56, 710. 
- und Hypothermie 660. 
- und Klim:t 118. 
- und Konstitution 206. 
- und Krankheitsverlauf145. 
- und Neurasthenie 208. 
- Puls bei 676. 
- und Reaktion 98. 
- und "achsartige Nekrose 

345. 
Ermüdungsgefühl 146. 
Ermüdungsstoff 16. 
Ernährung 273. 
- und Entartung 299. 
- und Fettanhäufung 607f. 
- lInd Funktion 272, 279, 

286, 299. 
- und Wachstum 262, 272. 
Ermihrungsstörung bei Myx­

ödem 636. 
Ernährungszustand und Mus. 

kelhypertrophie 286, 792. 
Ernüchterung durch Angst 

und Schrecken 903. 
Erscheinung, relative Bedeu­

tung einer 28f., 270. 
- ursächlicher Zusammen­

hang von 27 ff. 
Erschöpfung und Erkältung 

97. 
- und Infektion 100. 
- und Krankheitsverlaufl46. 
- und Lungentuberkulose 

829. 

Erstickung 834. 
- bei Pneumothorax 822. 
- Vorkommen 835. 
- und Reizung des Vagus-

zentrums 805. 
- - - des Vasomotoren-

zentrums 805. 
Erstickungsstoffe 8:>5. 
Erstlingsfieber 671. 
Ertrinken und Aspiration 80. 
Erwärmung und Hyperther-

mie 660f. 
- und physikalische Regu­

lation 660. 
- und Warmeabgabe 660f. 
Erweichung 346, 349, 405, 

406f, 442, 446, 462, 483. 
Ery~ipel 260, 393, 395, 411. 
Erythem 393, 395, 470. 
- durch Röntgenbestrahlung 

108. 
- bei Scharlach 393. 
- durch Sonnenbestrahlung 

103, 387, 395. 
Erythema induratum 420. 
- nodosum 766. 
Erythramie 686f. 
- und absolute Hyperchrom-

ämie 686. 
Erythroblast 686, 687. 
- bei Anämie 687, 689. 
- Bildungsstätte 692. 
- im Blut 686. 
- im Knochenmark 692. 
Erythroblastom 559. 
Erythrocytolysis 317, 683. 
Erythrocytorhexis 317. 
Erythrocytoschisis 317. 
Erythrodermie 470. 
Erythrophagen 703. 
Erythrozytämie .. 686. 
Erythrozyten, Anderungen 

683, 690. 
- als Antigen 180. 
- Auspressung bei Entzün-

dung 377, 380, 385, 402. 
- basophile Körnelung der 

688, 689. 
- Bildung in Milz 702. 
- und Bildung von bakteri-

ziden Stoffen 175 
- und Blutgifte 126f. 
- Farbstoffgehalt 685, 687. 
- Formänderungen 126ff., 

132. 
- in Pseudomembranen 400. 
- Gestalt und Färbbarkeit 

687ff. 
- Gehalt und Giftwirkung 

127. 
- und osmotischer Druck 

122, 127, 132, 134. 
- Poly<,hromatophilie 687. 
- Punktierung 688f. 
- Resistenz 134, 683. 
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Erythrozyten, Resistenz bei Exsudat. Eiweißgehalt 376f., Faktoren, Giftwirkung, för-
paroxysmaler Hamoglobin- 760, 762. dernde 138ff. 
urie 685. ---- Fibrinogen im 376f. .. - innere (endogene) 33. 
- bei famil. Ikterus 882. .- - bei Serositis 386. 3\1llf. - Konstellation 26ff., 145. 
Schadigung durch Ciftp leukozytenreiches u. Eiter kosmische 85. 
68:t 400. . krankmachende 27, 31, 

und Hamolysp 134. 1\88. : bel Meningitis 122. H07, I 33ff. 
- Hbamie 683. ll13, \118. ' - mechanische 35ff., 46-52, 

-- -- durch Malariapara~it . plasmatisches 377. 58ff. 
684. pleuritisches 38, 396f. --- negative 29. 
Stromata 126. bakterizide 'Wirkung, pathologische 31ff., 35. 
bel Temperaturanderung I 175. - physikalische krank-
llO. Resorption 13, 441. machende 33, 35ff., 154. 
im Thrombus 7:l8. seros Ill, 373, 375, 386, 456. : --- physiko-chemische 33. 
Tupfelung 688f. bei Abkuhlung, plasmati- I - plotzlich mechanische 46 
Vernichtung in Milz 702f. scheB \15, 3ll0. I bIS 52. 
Verteilung im peripheren bf'i Rontgenbestrahlung '- positive 2\1. 
Blut 685. 108. 385.- seelische 146. 

bei Polyzytamic l20. - und Chemotaxis 405.- -und Lungentuberkulose 
Za,hl 685. . . Exsudation 759, 761. 82ll.-
__ und Uiftwirkung 127. Extras,Vstole bei Angina pec- • - soziale 146. 

_ ~ und Lichtwirkung 105. toris 80ll. --- tödliche 34. 
~ bei Myxödem MH. bei Arhythmia perpetua, - unbekannter Natur 33,146, 
_ bei Splenektomie 702. 808. 147. 
Zerfall nach Austritt 441. atnoventrikulare 802. : - ursachliche 25ff., 146, 147. 

aurikulare 802, 805, 808. ~ Familiaritat und Ansteckung 
Erythrozytolyse 126. b Bl d k h h 
Essigsauregarung 860ff. ei ut ruc er ö ung i 244. 

c 805ff. • - und endemische außere 
Eßlust s. Appetit. bei Concretio pericardii I i::>chadigung 244. 
Eudiamorrhysis 70i). 806ff. ' _ und Erblichkeit 210, 242f. 
Eugenese 26.'). -- extrakardialen 'Ursprungs - und Erwerb 243. 
I<~ukrasie 21. 805. _ und Exposition 243. 
~~~~~~o:~i~' 62\1, 634. -- bei Herzklappenfehlern _.- und Geschwulstbildung 
_ Fettstoffwechsel bei 608. 805. , 263. 

u. Herzmuskelschadigung' - und klimatische Einflusse und infantiler Zwergwuchs 
644. 802. 243. 

_~ und Riesenwuchs ti44. --- der Kammer 806, 808. , - von Mißbildungen 253. 
bei Kindern 806. - und Vererbung 242ff., 245. 

und SchilddriIsentatigkeit u. Kreislaufstorungen 802. Farbeindex des Blutes 687. 
640. . 

_ weibliche 1\29. bei Mvokarditis 806. Farbenblindheit 215. 
-- myog~ne und neurogene -- Erblichkeit 253. 

Euphorie bei Sepsis 131l. 805. ,Farbstoffe, Beziehung zwi-
Eupnoe 832, 837._ ventrikulalc 802. sehen und Gewebsbestand-
Eupraxie ll32. Extravasation 37ll. teilen 200. 
EventratlO 227ff. Farbeindex 687. 
Evolution 262, 2t;f). Fastigium 663, 664, 668f. 
Exanthem 3ll5. Facies choleriea 1\7\1. Faulheitsfettsucht 607. 
- hamorrhagisches 3ll6. _ leonina 476. Fau1nis 8, 34\1. 
-- bei Seruminjektion 172. Faeces. acholischc 863, 873. - Alkaloide 352. 
Exencephalus 229. -- scheinbar 8ti3. und Antiseptikawirkung 
Exerzierknochen 502. - Schleim beimischung bei 351, 353. 
Exophthalmus bei Basedow- 863. Begriffsbestimmung 349ff. 

scher Krankhpit 64\1ff. Fainting 70\1. bei Botulismus 140. 
- bpi Ho1oakrame 22\1. Faktoren 26ff., 32. chemische Vorgange bei 
Exostose 422, ij44f. - antagonistische 136, 138. 352. 
Exostosis cartilaginea 544. atmospharisehe und Er- - im Darm 351, 862. 
Exotoxin 142, 14H. 168. lll3. kaltung 96, 100. - und Garung 360ff. 
Explantation 46X und Infektion ll6. ~- 'und Gasbildung in der 
Exposition 20ll. auBere (exogene) 33. Zelle 2ll8. . 
- und Disposition :!11. biochemische und Lungen- ~- in lebendem Gewebe 351. 
ExspiratIOn ~. Ausatmung. tuberkulose 828. - und Infektion 148. 
Exsudat (vgl. Entzundung) - blutstIllende 734. - und Nekrose 210, 34\1. 

368ff., 318, 382. ;{86. 395, -- chemische 33, 154. - im Magen 860. 
463, 75ll, 761. - -und \Vaehstumsgelegen- - und Verwesung 352. 
Arten 396ff. heit 154. ! Faulnisbakterien 198, 390. 

- Bildung :mH. entgiftende 134-137. I Favus 244, 471. 



984 

Febris anteponens 67I. 
- continua 669. 
- haemoglobinurica perni-

ciosa 684. 
- intermittens quotidiana 

669, 672. 
- - quartana 672. 
- -- tertiana 671, 672. 
- - - duplex 672. 
- -- bei Pyämie 669. 
- - Parasiten im Blut bei 

670. 
- postponens 67I. 
- recurrens 162, 672f. 
- remittens 669. 
- tropica 672. 
Fermente als Antigene 180. 
Fernwirkung durch Druck 

631. 
- - Gift 134. 
- funktionelle 922. 
- neurodynamische 922. 
Ferrizyankali und Methb-Bil-

dung 127. 
Festigkeit 35, 38ff. 
- Biegung 35. 
- Druck 35, 45. 
- Ruck 36, 46. 
- Stoß 36, 46, 49. 
- Zug 5I. 
Fette 326, 606. 
- in Galle 876. 
- Jodzahl 327. 
- und Lipoide 326. 
- mikro chemische Reaktio-

nen 326. 
- als Nährstoffe 59I. 
- Strukturformel 327. 
- in Vakuolen 298. 
- in Xanthoma 542. 
- Zusammensetzung 606. 
Fettablagerung 328. 
Fettanhäufung und Flüssig-

keitsaufnahme 607. 
- pathologische 329-335, 

716. 
- - und Zelltatigkeit 335. 
- und Leberstauung 716. 
- im Mesenterium 817. 
Fettansatz bei seniler Invo­

lution 275. 
Fettaufnahme durch Leuko­

zyten 329, 386f. 
Fettausscheidung 328. 
Fettbildung aus Eiweiß 334ff., 

608. 
- aus Glykogen 334 ff. , 608. 
- aus Lipoiden 332--334: 
- aus ölsauren Seifen 332. 
Fettdepots 605f. 
Fettembolie 751-752. 
Fettemulsion und Fettversei-

fung 862. 
Fettentartung s. Entartung. 
Fettgehalt von Organen und 

Geweben 23lf., 606. 

Sachverzeichnis. 

Fettgewebe, Atrophie des 283, 
325, 764. 

- Nekrose 341, 751ff. 
-- - und Kalkablagerung 

341ff. 
-- Verhalten bei Status thy­

mico-Iymphaticus 213. 
Fetthals 54I. 
Fettherz 9, 15, 329, 605, 661, 

777, 792, 796. 
-- Cheyne.Stokessches Phä· 

nomen bei 835. 
- und Herzhypertrophie 777. 
-- und Herzinsuffizienz 793, 

799. 
Fettinfiltration 328. 
Fettkörnchenkugel 329. 
Fettkörnchenzellen 329, 332ff., 

387. 
Fettleber 300f., 329f., 608, 

716. 
Fettmark 695. 
Fettm:tst 607. 
Fettmetamorphose 328. 
Fettniere 329, 330ff. 
Fettphanerose 328, 331--334. 
-- postmortale 334. 
- und trübe Schwellung 334. 
-- und Verfettung 332. 
Fettresorption 386, 862. 
Fettsäuren 327. 
-- und Azetonkörperbildung 

620. 
-- und Eiweißlösung 125, 129. 
Fettspeicherung 328--332. 
-- und fettige Entartung 

329ff. 
- von fremden Fetten 328, 

329. 
-- durch Zellmsuffizienz 329f. 
Fettstoffwechsel bei Eunucho­

idie 608. 
-- Bedeutung der Regio sub­

thalami ca fur 635. 
-- nach Kastration 608. 
-- und Sauerstoffverbrauch 

608. 
-- und innere Sekretion 208, 

608. 
Fettstuhl 863. 
Fettsucht 329f., 607f. 
-- anamische 607. 
-- Anlage fur 242. 
-- und Diabetes 617. 
-- endogene 207ff., 607. 
-- und Epiphysengeschwulst 

63I. 
-- eunuchoide und Thyreoid. 

präparate 629. 
-- exogene 607. 
-- Familiarität 254. 
-- und Fettspaltungsvermö-

gen des Gewebes 589. 
- und Hypogenitalismus 629. 
-- hypophysäre und Hypopi-

tuitarismus 634. 

Fettsucht bei Hypopinealis-
mus 63I. 

-- bei Hypopituitarismus 634. 
-- und Kastration 628, 647. 
-- pankreatogene 608. 
-- plethorische 607. 
-- örtlich beschränkte 541 f.. 

606. 
-- thyreogene 608, 648. 
Fettverseifung 273, 862. 
-- und Fettsynthese im Darm 

273. 
Fettwachs 334. 
Fettwanderung 328, 331ff. 
-- bei Phosphorvergiftung 

331, 334. 
Fettzellen 3OOff., 328, 418. 
- junge, im Lipom 541. 
- Neubildung 418, 541, 606. 
- - - undRiesenzellenbildung 

418. 
Fettzerfall und Azetonkörper­

bildung 542. 
- bei Hunger 593. 
Feucht,igkeit und Farbenände­

rung bei Salamandra atra 
263. 

Fever, relapsmg 673. 
Fibrillation, auricular 808. 
Fibrin, Anhäufung bei Ent-

zündung 373, 375, 396 bis 
402. 

- - bei Serositis 396-401. 
- Bildung 398. 
- im Nekroseherd 344, 728. 
- und Eiter 407. 
-- Färbung durch Hämatoxy-

lin 200. 
- Organisation 398, 
- Pseudomembranen aus 397 

bis 400. 
- in Sehnenscheiden 398. 
- in Thrombus 739ff. 
Fibrinenzym 398. 
- intravaskulare Gerinnsel. 

bildung durch 737. 
Fibrinogen 376, 397, 680f. 
- Bildungsstätte 874. 
- Menge 680ff. 
Fibrinoid 309ff., 345, 398. 
Fibrinpfröpfe, in Kapillaren 

743. 
- in Lymphgefaßen 749. 
Fibrinsteine 366. 
Fibroadenoma 559, 562ff. 
- mammae 253, 307, 308, 

549, 562ff. 
- - Familiarität 253. 
- prostatae 564. 
Fibroblasten 416. 
Fibroepithelioma 307, 308, 

547, 549, 570. 
Fibroepithelgeschwülste 559 

bis 570. 
Fibroma 509, 515, 541, 547ff. 
- angeborenes 515. 



Flbroma und Angioma MOff. 
347. 

_.- und Entzundumr ;'j();"j. ;)24. 
547. . 
Metal:tase i54H. 
der Nerven fl47. 
und Sarkom 5150. 
Verimpfung 52:3. 

~ infiltrIerendes Wa('hstum 
504, 521l, 54B. 

Fibrolipom 541. 
Fibromvom 1533. 
~ und'Fibrosarkom 5:34, 5iil. 
Fibromyxochondroosteolipo. 

epitheliom mo. 
Fibrosarcoma !fiaanhwl'llulaJ'l' 

;)42, 1550, E.'il. 
Fibrosarkom ;)OH. ;)24, ;)2H, 

541l. 550 ff. 
Fieber tifi2ff. 

Sachverzeichnis. 

Filtration 757. 
... - und osmotischer Druck des 

Blutes 884, 885. 
und Harnabsonderung 883 
bis 888. . 
und Transsudatbildung 
7m. 
und Liquor l'crebrospinalis 
914. 

Fissura abdominis 227. 
- stern i 227, 237. 

vesICae nrmariae 22S. 
Fistel bei Osteomyelitis 44;). 

bei Tuberkulose 458, 462, 
470. 
Ecksche S70f. 

Fixateur 176, 18S. 
Fixationsabszeß 477, 668. 
Flankenschlagen S20, 843 
Flatulenz S1l2. 

Abnahm(> bel 
1:315. 

Durchfall - und Abkühlung \)7. 

Achlorhvdrie bei liU7. 
bei akuter mveloidpl' Leuk· 
arnie 60B. .. 
bei aphylaktischplI1 Anfall 
l!J5ff. 
aseptisches 14S, li!j2. 

. ~ und Bakterienzahl 1 ;'):3. 
. - Bereitschaft 275, 61iB. 

Bewußtsein bei fili7. 
Digestionsstorungpll titi7. 
Ei \veißzerfall Ilßi,). 
~~ntstehungsweIS(, titi;'j. 

.. - und Entzllndun~ :lHU, 
4a;iff. ' 
Faktoren titi2. 

FleckfiC'ber, Flecktyphus, Vi· 
rusu bertragung bei 162. 
FlebC'J' bel 668, 1li:3-
und CnmukleosC' 1l94. 

Fleischmdchsaurebildung 616. 
Fleischnahrung bei ECRseher 

Fistel S70. 
Flieger 121. 
Flimmerepithel, Tatigkeit im 

Bronchus 855. 
Fluoresz(>nz und Lichtwirkung 

100. . 
FlussH!keitsaufnahme und 

Fettanhaufung 607. 
Flussigkeitsstromung durch 

}{ohren bel stoßformigeJ' 
und fettigC' r~ntartung \ on Eintrelbuu!, 767 H. 
Drüsenzellpn 61l5. Iwi glC'ichbleiben. 
bei fibrinost'r PneumonlP dem Druck 768ff. 
:3IlS, 437. 008. Flutter. auriculal' 808. 
Harn bei tilli. Foeus :3H6, 900, 925, 932. 

-' hektisches UOH. Foetus. passive lmmunisie· 
und HyperthermlP titi2. !'Ung :WS. 

-' undlnfektionI48,:W8,titi2. pap,vt'a('plIs 217, 438. 
intprmittierendes 44\1. Fohn 117. 

- Puls bel til;7. FoliC's IIlternllttentes 254. 
Henkung bel Durchfall I ali. ' Foramm Magendii, Verschluß 
bel Herumkrankheit 172. Hili. 
bei Heptikamie 587. Form lind Wesen 201. 
Htoffwechspl bPI 664. FOJ'melgenschaften und Lei· 
tagheh:' Hchwankungen 
1587. ti65, tiUS. 

- und trube Sehwellung in 
der N Jere 1150, HIl;). 
Typpn fHi8. 

_. bei Typhus abdominalis 
H6!I. 
- bei Malaria mOff. 

-- \Varmeregulierung 6H5 ff. 
Fiebererre!,C'nde Stoffp HJti, s. 

stungsfaln,gkpit von Zellen 
und Oewehen 11, 21, 23, 
24, :31, 34, 55,122, 124f., 
21fl. 25fl, 274, 294, 298, 
;)01. ti5:3. 

Formali n, antiseptische YVir· 
kung 124. :3151. 
Entzundung durch 390. 

Form es frustes bei Storung 
einer inneren Sekretion 1l24. 
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Fortpflanzung eines Stoßes 
durch das Gehirn 50f . 

~ --._--- den Schadel 4!J 
bis 151. 

- ~ Zugs 38-42. 
~ Versuche über F. eiIwr 

Kraft in Kautschuk 40 
bis 42, 49~51. 

~ geschlechtliche und ungp­
schlechtliche 21l1. 

Fover a1l6. 
l<'racture par contrecoup 4!) 

bis 151. 
Fragmentatio myocardii 321i. 
Frankelscher Gasbazillus 7.33. 
Fremdkörper als Gerinnungs. 

zentren 7:36 ff. 
Fremdkbrperperitonitis 5tiS. 
Fremdkorperriesenzellen 4lG. 

417, 4155. 
I<'rerndkorpertuberkel l!J!), 

470. 
Freßtatigkeit 173. 
Friedlanderscher Bazillus s. 

Bacillus. 
Frons quadrata bei Rachitis 

605. 
Frost, Einwirkung auf Schmet-

terlingspuppen 21la . 
I<'rostb3ule B5 . 
Frostbrand B5, :348. 
Frosterythem 95. 
Frostgangran 95 f. 
Fruhherztod bei Diphtheri0 

708 . 
Fulguration Jll. 
Functio laesa als Entzundungs 

erschein!).ng 31\7, 372. c 

Funktion, Anderung a2. 
Funktionsstorung 8ff., 31 ff. 
-- bel Entzundung 31li~aml. 

:372, 3BI. . 
und .Form und Verteilung 
der Energie :U, 272. 
und Giftwirkung 130 Im; 
1:32, 3ti7. . 

- und Krankheit 8ff., 31 ff. 
-- primare 31, a4. 

sckundare 8, 21. 
Funktionstuchtigkeit, Bestim· 

mung 34, 55. 
~ und Formeigenschaften s. 

dort. 
~ und Organbau 201lff. 
Furunkel 159, 361l, 373, 301. 
~ und Osteomyelitis 15ti. 
Furunkulose und Diabetes21O. 

614, 1l20. 
FuHklonus 924. 

Gifte. 
Fievre bilicusp hematuriqlH' 

1l84. 

Formolpigment 317. Galaktose, Verbrennun).!. bei 

Filaria bei ElephantiaSIs .-\ra· 
bum 474. 

Fortpflanzung, einer Kraft' Diabetes 1l17. . 
a8~·42, 47~i51. Galle 21. 

- pmes ortlich beschrankten - Extrasystole durch 805. 
Drucks a8~42. -- Fette in 87 O. 
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Galle, Fettresorption, und 
Fettverseifung 862. 

- und Magensaftsekretion 
860. 

- Typhusbazillen in 870. 
- Vergiftung 143. 
- Zurücktritt in Magen 859. 
Gallenabfuhr und Verdauung 

876. 
- und Urobilinbildung 882. 
Gallenbewegung, Bedeutung 

für pathologische Vorgänge 
44. 

Gallenbildung in derLeber 870. 
Gallenblase, Stauung und Ent­

zündung 442. 
Gallenfarbstoffe 317, s. a. Bili-

rubin. 
- Bildung bei Hämolyse 127. 
- Lösung im Ha.rn 881. 
- im Stuhl 868. 
Gallengänge, Entzündung 

361f., 876. 
- Neubildung 873. 
- Sperrung 875ff. 
Gallenkapillaren, Verhalten 

bei Gallenstauung 878f. 
Gallenpfröpfe bei hämolyt. 

Ikterus 878. 
Gallensäurenim Blut 143, 874. 
- Blutschädigung durch 127, 

674. 
- im Harn 874. 
Gallensaure Salze als Antigen 

bei der W.-R. 191, 201. 
Gallenstauung und Gallenre­

sorption 877. 
- und Lebernekrose 877. 
- Leberveränderungen bei 

877. 
Gallensteine 360ff., 361-363. 
- Arten 361. 
- Bildung 362-363. 
- - und Entzündung der 

Gallengänge 361. 
- - und Gallenstauung 362. 
- - und Hypercholesterin-

amie 363. 
- - und Stoffwechselstö­

rung 363. 
- Darmverengerung durch 

866. 
- Kolik 361, 370, 372. 
Gallenwege, Verschluß 877. 
Gallertkrebs 575, 582. 
Gallertkropf( Struma colloides) 

638, 650. 
Galvanotaxis 112. 
Gamete 240 ff. , 248ff., 255f., 

265. 
- Reinheit der 249. 
Ganglienzellen bei Verbren-

nung 93. 
- bei Vergiftung 126. 
Ganglioma sympathicum 537. 
Ganglion coeliacum 810. 

Sachverzeichnis. 

Ganglioneurom 537. 
Gangrän 319, 442. 
- Ausbreitung 353. 
- und Blutung 731. 
-- Empfänglichkeit 614, 620. 
- und Entzündung 354, 402. 
- Faulnis bei 349ff. 
- bei Krebs 354. 
- symmetrische 723. 
- und Saprämie 354. 
Gangraena emphysematosa 

349. 
- foetida 349. 
- humida 347. 
- nosocomialis 353. 
- pulmonis 354, 442. 
- sicca 347, 449. 
Gangrene gazeuse 341. 
- foudroyante 354. 
Gänsehaut 664. 
Garrods "Fadenprobe" 609. 
Gärung 132, 197. 
- im Darm 862. 
- im Duodenum 861. 
- und fermentative Vorgan-

ge 197. 
- des Harns 897 f. 
- im Magen 859ff. 
- von Zucker 197. 
- und Zymasewirkung 197. 
Gärungsnekrose 341. 
Gas in Zellvakuolen 298. 
Gasanhäufung zwischen den 

Pleurablättern 816, 82lff., 
837ff. 

Gasbildung im pleuritischen 
Ex,sudat 824. 

Ga~embolie 753. 
Gasnekrose 341. 
Gasphlegmone 341, 462. 
Gastrektasie 861. 
Gastritis catarrhalis s. Magen-

katarrh. 
- polyposa 562. 
Gastromyxorrhoea 861. 
- bei Magenkatarrh 861. 
Gastrorrhagie 731. 
Ga.strosucorrhoea 861. 
Gastroxynsis (Roßbach) 861. 
Gaswechsel 832, s. äußere At-

mung. 
Gaszyste 341. 
Gaumenmuskellähmung 857. 
Gaumenperforation 483, 485. 
Gedachtnis s. Reproduktions-

vermögen 264. 
- des Keimplasmas 264. 
Gefäßbildung 419. 
Gefäße s. Blutgefaße. 
- Veränderungen s. Entzün­

dung. 
Gefäßgeschwulst s. Hi1man­

giom. 
Gefäßnerven 923. 
Gefrierpunkt der Gewebesäfte 

90,94. 

Gefrierung von Protoplasma 
90. 

- des Gewebes 94ff. 
- und Hämolyse 94. 
Gefühl, Abnahme in pneuma­

tischer Kammer 86. 
Gefühlszentren 898. 
Gegengifte 136, s. Antikörper 

178. 
Gehirnabszeß 901. 
Gehirnanämie 119. 
- durch Druck 911ff. 
- Erbrechen bei 855f. 
- bei Rekonvaleszenten 710, 

797. 
Gehirnarterien, Unterbindung 

909. 
- Verschluß 725, 726, 898. 
- Entzündung bei Syphilis 

484. 
Gehirnatrophie bei Hunger 

285. 
- und Oedema ex vacuo 283, 

910. 
- senile 910. 
Gehirnblut, Abfuhr des venö­

sen 914. 
Gehirnblutung 10, 19, 49, 484, 

663,898,901, 903ff., 913ff., 
918, 921. 

-- und Aorteninsuffizienz781. 
- Bedeutung der 909, 914, 

921. 
- bei Blitzschlag 111. 
- Cheyne-Stokessches Phä-

nomen bei 836f. 
- und Erhöhung des intra­

kranialen Druckes 734. 
- in Gehirnkammer 914, 921. 
- bei Gehirnerschütterung 

49, 663. 
- bei Gehirnzertrümmerung 

663. 
- Herderscheinungen bei 726. 
- bei perniziöser Anamie 690. 
- nach radioaktiver Wirkung 

109. 
- Resorption 909. 
- bei Schrumpfniere 270. 
- und zentrale Oligopnoe836. 
Gehirn, Corpora amylacea im 

309. 
- und örtlich beschränkte 

Druckwirkung 39ff. 
Gehirndruckerhöhung 906 ff. , 

911, 914. 
- Erscheinungen bei 900,903, 

906ff., 911, 914. 
- und Epiphysengeschwulst 

631. 
- und Hydrocephalus int. 

907. 
- und intraventrikularer 

Flüssigkeitsdruck 908 bis 
913. 

- bei Geschwulst 532, 908ff. 



Gehirndruckerhöhung bei Ge­
hirnblutung 908 ff. , !H:H. 

- und Geschwindigkeit der 
Schadelinhaltzunahme908, 
913. 

- und psychische f-;torungen 
726, 903. 

--. Puls bel 903. 
-- und Stauungspapille 904ff., 

909. 
- und Schwindel 903. 
-- bei tuberkulöser -'Ienin-

gitis 19, 31,122, 90i, 911ff. 
Hehirnembolie 270 72;";. 72U. 
.-- und Apoplexie 921. 
( ~e hirnendotheJiom 5:t2. 
<Jehirnentzundung 41;'. HHH, 

901, !l05. 
- nach radioaktiYf'I' \\'irkung 

1O!!. 
(: e hirnernahrungsst oru ngf' 11 

!!03. . 
(if'hirnerschuttpfUng 6U3, !)05, 

\ll8ff. 
_. anatomischf' Gpwpbsn'l'· 

andernngen bei H20f. 
-- und Gelurnblutung 919f. 
- und Korpertemperatur!104. 
- und Schadelverhamme· 

rung 920. 
Gehirnerweichung S!lH, H20, 

!!22. 
-- bei Schlagader\'el'Hehluß 

334. 
- bei Sonnenstich 94. 
- nach Stoß 50. 
Uehirnfibrom 532, MH. 
(-iehirnfunktionen, Lokail-

sation der 898. 
Uehirnfurchen bel Uehlrn­

druckerhohung B07 ff., 
909f. 

Uehirn, Gasembolie HH. 
- und Gedachtllls 2M. 
--- Gelbfarbung bel Ikterus 

874. 
-- Gewicht und Intelligenz 

207. 
Gehirngeschwulst 532, SH!!, 

!JOO, 905-918. 
-- Bedeutung deR I; mfangs 

90!!, 914. 
- -_. des Sitzes HO!!. 1)13, 914. 
- Bosartigkeit 532. 
-- Cheyne-StokesschcH Ph,1-

nomen bel 835 ff. 
-Erbrechen bei 855. 
-- zentrale Ohgopnoe bel 83U. 
Gehirngewebe, Atrophie durC'h 

Druck 908, 911. 
Gehirngliom 43H, 52\). 
Gehirngumma 483. 
Gehirnhautentzundung, bel 

Dementia paralytica 47H, 
484. 

-- Erbrechen bei 855. 
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Gehirnhautentzündung bei Gehirnstörungen bei Narkose 
Funktionsstörungen 122, 124. 
905ff., 918. - psychische Erscheinungen 

--- hämorrhagische 39U. 901, 902. 
- Hydroeephalus bei 230, - Reizungserscheinungen bei 

4:35. 901. 
-- Kopfschmerzen bei 435. - durch Stoß 49-51, IH8 bis 

Lumbalpunktion bei 435. 922. 
Puls bel 804. Gehirnsubstanz, Heterotopie 
und Stauungspapille 918. 233. 

. durch strahlende Warme Gehirnsyphilis 479, 484. 
93. Gehirnthrombose 726. 

. tuberkulose 19, 31, 67, 368, Gehirnvenensysteme 914ff. 
435, 907, 911. Gehirnverletzung und post-
- kollaterale Entzundung ! mortale Temperatursteige-

hel 435. rung 668. 
üehlrnhautflbrolll Mn. Gehirnvolumen, Blut- und 
Gehirnhautgefaße, Verhalten Lymphgehalt 908ff. 

hel Hirndruck 907, 911 ff. Gehirnwindungen 907ff., 909ff. 
Uehirnhautnerven und Kopf- - bei Hirnatrophie 282f.. 

schmerz H03. 910, 
<+ehirnhauthyperamie bei AI- - bei Hirndruck 907. 

koholvergiftung 903. Gehirnzentrenlahmung 31, 
bel Hitzsehlag 662. 127, 140, 898. 

- durch rasehen Nachlaß von Gehirnzertrümmerung 663. 
Druck 921. Gehirnzvste 730. 

- bel Tatlgkeit 705. Gehor, Abnahme in pneumat. 
. - bei Verbrennung 93. Kammer 86. 
Uehlrnkreislaufstorungen 58, Gelbfieber, Nachweis der An-

~U8, 72~, 72U, 899, 903. steckung bei 162. 
H09, 912ff. Gelbsucht s. Ikterus. 

GehirnlipOIde 124. Gelenkempfindlichkeit 832. 
Gehirnlymphe. Abfuhr der Gelenkentzillldung, bei Gicht 

())4. 611. 
tlehlrnmißbildung und Idiotie - tuberkulöse 436, 438, 467. 

2];,). - und Gelenkversteifung267. 
Gehirnnekrose bei Caisson- Gelenkerkrankung mit Kno-

krankheit 88. I ehen und Muskelatrophie 
iHchamische 568. '45, 286. 

.- und Uramie 893. Gelenkkapselzerreißung 51. 
Gehirnnervenkernlahmung , Gelenkrheumatismus, bei Ba-

140ff. . i sedowscher Krankheit 651. 
Gehirnodem 53H, 917. ! - und Erkaltung 96ff. 
Gehirnprolaps IJlS. i-und Klima 118. 
Gehirnquetschpressung 9HJ. 1- Mandel als Infektions-
Gehirnquetschung 46, 905,! pforte bei 166. 

!1l8ff., 921. I Gelenkschmerzen bei Serum-
_. und Gehirnblutung 921. I krankheit 172. 
- und Gehirnzvste 921. Gelenksteifigkeit 446. 
Gehirnschwdlung, akute dif- Gemini 217. 

fUHt' n05. !n7. ! - Verhalten des Amnions bei 
- ort.liche \)]8. 217. 
Gehirn und f-;eele 902. Gemutserregung und Asthma-
Gehirnsinus H12f. anfall 847. 
- Blutstauung 915f. • - bei Diabetes mellitus 269. 
- Thrombose 450. ' - und Herzwirkung 269. 
Gehirnstorungen, allgemeine. Gene 241, 249. 

ErsC'heinungen 898, 90l,! Generatio spontanea 7. 
\J21. Genius epidemicus 267. 
Ausfallserscheinungen bei Genotypus 259. 
898. Genu valgum45,594, 605, 621. 

- durch Druck 905, 918. Genus 2, 8, 137, 193ff., 241. 
und Fernwirkung 901,906, ,Gerinnsel, intravaskulares 
Hll. ' 91ff., 684, 697, 737, 791. 

- Herderscheinungen bei898, -- - und Embolie 62,64,754. 
HOl, 908f., 914, 918f., 921. --- rotes 735ff., 798. 
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Gerinnsel,speckiges735ff.,798. Geschwulst aus Blutzellen 
- - und schwache Herzwir- und verwandten Zellen 556, 

kung 750. 558f. 
- bei Transfusion 675. - Bösartigkeit 508, 530ff., 
Gerinnung des Blutes 736ff. 547, 559. 
- - - Hemmung durch - und Choristom 505ff., 

Endothel 736ff. 515ff., 521, 553, 564. 
- - - Thrombozyten bei - dendritische 533. 

737. - und Druckwirkung 38ff. 
- des Protoplasmas 58, 90, - Einteilung 532. 

112, 344ff. - Erkennung 504, 509. 
Gerinnungsfähigkeit des Blu- - Erweichung 908. 

tes 680f., 734. - Faktoren 510. 
Gerinnungszent,ra 399, 736. - fungöse 533. 
Germinalselektion 262. - Geschwürsbildung in 504, 
Geruch, Abnahme in pneuma- 530. 

tischer Kammer 86. - Glykogenanhäufung 339. 
Geschlechtsdrüsen, und Brust- - Gutartigkeit 530, 532, 547, 

drüse bei Graviditat 629. 559. 
- Empfindlichkeit fur Rönt- - und Hamartom 505ff., 

genstrahlen 110f. 515ff., 521, 544, 546, 559. 
- Tätigkeit und praepub. - heterologe 509. 

Akromegalie 633. - heteromorphe 509. 
-- - und Thymusfunktion -- Heterotopie 233, 509. 

642. - histioide 532, 570. 
- - und W'achst,umsstörung - homoiologe, homoiomor-

627. phe, homoioplastische 509. 
-- Verhalten bei Hungern - und Hyperplasie 503 ff. , 

285ff., 593. 559, 562. 
Geschlechtsmerkmale, Ent- - und Hypertrophie 503 ff. , 

wicklung bei Nebennieren- 562. 
adenom 643. - Immunität 190. 

- sekundäre 244. - intrakraniale 532. 
- - bei Hypopinealismus - bei Kaltblütern 521. 

631. - Lymphgefäßneubildung in 
- - und praepub. Akrome- 525. 

galie 634. 1- Multiplizität von 516ff., 
- - bei Status thymicolym- 529, 545. 

phaticus 213. - - und Metastase 516, 529. 
Geschlechtsorgane, Atrophie - Nekrose in 525ff., 529, 

beiHypopituitarismus 634. 539, 542ff., 547, 908. 
- - Bedeutung der Regio - - nach Röntgenbestrah-

subthalamica bei 635. lung 109. 
- Hypoplasie 629. - aus Nerven- und Glia-
- - bei sporadischem Kre- gewebe 536, 539. 

tinismus 637. - Nervenneubildung in 525. 
- Lymphdrüsen und Lymph- - organoide 532, 570. 

wege 76ff. - organismoide 532. 
Geschlechtstatigkeit, bei Ba- - papilläre 533. 

sedowscher Krankheit 651. - parasitärer Ursprung 253, 
- bei Myxödem 649. 51Off., 514, 519. 
Geschmack, Abnahme in pneu- - Pathogenese 510, 523. 

matischer Kammer 86. - polypöse 533. 
Geschmacksempfindungen u. - Röntgenbestrahlung bei 

elektrolytische Wirkung 110. 
113. - Sitz der und Gelegenheit 

Geschwindigkeit, Längen- und zu epithelialen Mißbildun-
Volumen- 60. gen 515. 

Geschwulst, angeborene 190. - Stauung in 524, 535, 566, 
- Ätiologie 510-524. 567. 
-- Begriffsbestimmung 503 - teratoide 224, 505, 512, 

bis 509, 517. 515, 532, 587, 588. 
- Rlutgefaßneubildung in - - experimentelle 515ff., 

190, 524, 531. 588. 
- Blutung in der 524, 528, -' ~uberöse 533. 

534, 539, 566f. - Übertragung 521. 

Geschwulst, Übertragung und 
Virusübertragung 521. 

- Umfangsabnahme einer 
504, 524. 

- verruköse 533. 
Geschwulstbildung, und Alter 

523. 
- und Ansteckung 519. 
- Bedeutung von Parasiten 

bei 511 ff., 514ff. 
- und Blutzufuhr 514, 526. 
- nach Cohnheims Theorie 

515-519. 
- und Disposition 514 bis 

519. 
- und Erblichkeit 253, 514, 

518ff. 
- familiäre 253, 514. 
- und Impfversuche mit em-

bryonalem Gewebe 515ff. 
- und angeborene Keimver­

sprengung 514-518, 520. 
536, 539, 542ff., 548, 585 
bis 588. 

- und postnatale Keimaus­
schaltung 514, 571. 

- und konstitutionelle Zell­
und Gewebseigenschaften 
513ff. 

- und Leukämie 559, 694, 
698. 

- und Mißbildung 208, 216ff. 
253, 505ff., 511, 515, 539f .. 
545, 564, 567, 587. 

- und Reizbarkeit 514. 
- und chronische Reizung 

253, 512ff., 517ff. 
- und Riesenzellenbildung 

508ff., 542, 545, 550, 551. 
- und Trauma 504, 510. 
- nachVirchows Theorie 517. 
- und Wachstumsgelegen-

heit 520. 
Geschwulstgewebe 506, 509. 
- Atypie 506, 509, 516, 532, 

534ff., 540, 543, 561ff. 
- Funktion 509. 
Geschwulstkachexie 530ff. 
Geschwulstkeim, Latenz 520. 
Geschwulstmetastase 64, 67, 

71,75,270,503,51O,515f., 
527-532, 539. 

- und Entzündung 503f. 
- und Metaplasie 503. 
- und Wachstumsgelegen-

heit 528. 
Geschwulstrezidiv 529ff. 
- entferntes 529. 
- regionäres 529. 
- als Infektionsrezidiv 529. 
Geschwulstverimpfung 190, 

521ff., 523, 549. 
- und Alter 190, 521. 

und Disposition 524. 
und infektiöse Granula­
tionsgeschwülste 52lf.,523. 
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Geschwulstverimpfung und Geschwür bei subkutaner Re- Gewebcsaft 755-75H. 
Immunitat 190. 523, 524. injektion bei Aphylaxiel 94. -- und Blut 755, 758ff. 

- und Impfstelle l!11. rohrenförmiges s. Fistel. --- und Ernahrungstranssudat 
-- dnrch zellfreien Krehsaft bei Röntgenbestrahlung 75fi. 

511, fi13. lO8f. und Lymphe 7.55-75!1. 
- und Rasse 190. 4!1H, ii21.-- und Sepsis 446. 45!1. l{,ucktritt ins Blut 758 f., 
-- und Versehiedc'nheit <leI' serpiginoses 446. 762. 

Zellformen 52~. -- syphIlitisches 48:1. Wechselwirkung mit Zellen 
-- u. Verschwinden der Impf- - torpides 44(\. !JI4. 

geschwulst IHO. ;'i:U;. - tullPrkulose'l 446. 4.'iH. 462, Gewrbrspannung 757ff. 
Ueschwulstwaehstum i'iO;Hf.. 5liI. - UlU! Blutung n4. 

524, 530ff. Uesetz. bJOlogisches. \'on earl und rntzundliche Gewebs-
- autonomes 503ff.. ;iOn. 513. W eI \.!Pft IH4ff. schwellun\.! 374ff. 
-- und Geschwu!st,dimen,ion --- \,on Öolles Bau m p ~ 165. - - und Exsudation :~n 

;j06. der Erhaltung der Energte und Hyperamie 374. 
- und DispositIOn ;'i:W. 
-- und Entzundung des ~tro-

ma li24. 
- ('xpa.nsives ii26. 
-- und Festhnt des Bmdp-

g('webes 525. 5;{ I. 
nesehwmdlgkeJt und Zell­
formen 52!iff., 1531 ff. 
-- und BosartIgkplt ;;:~2ff. 
bPl Hunger 28;i, 

- mfIltrierendes ;;04. .')21). 
530. 
und Kapseldnrehwachsnng 
507. 
und :\lItosl'n ;iOi. ;,)31 ff. 

- perIpheres ;'i2fi. ;;:{Of. 
-- und l'mfangszurmhllH' .i2-}. 

526. i52!1. 
- zentra [PR ;'i2(i. 
Ueschwlllstz('llpn liO;')ff. .i [H. 

Dimensionen Ii07. 52!), ;;;{2, 
-- Embch(' von 74!Jff 
-. Form(,lgpnsehaftpll .i07. 

fi13. :11H. ;12:~, ;i2(jff , .')2Hff, 
1i:~2. 
Kerne 507. ;i2H. 
Polymorphl(, :iOH, ;);')0. li(j2. 
lTnreifh("it 1518, ;)26fL, .):n, 

Ueschwur 441. 445ff 
und A bsze ß 44!i ff 

-- atonisches 44(i, 
Boden 44(i. 

- im Duodenum 
hrennung u;t 

- Entstehung 44(if 
- fressendes 44(i 

fungoses 4!);~. 
G('websneulnldung unclU('­
webszerfall Im 4415, 44(j. 
Ueschwllist bIldung 111 512. 
HpIlung 447. 
kollaterale Entzundung um 
44ii. 
bCl Kre bs 44(\ ft . 
krebsigeH 575. 

-- lentikulares 446. 
-- phagedanisches 441i. 
- - bel Pseudotu berkulosp 471. 
-- durch radioaktIve Wir-

kung lOll. 
- Hanfler 44(iff. 

26. i5!JO. ~~~l Transsudatbildllng 
Wlil H ooke ;~(i. I;)'. 

der beschrankten Fort- (~ewebsand('run\.!. infektiöse, 
pflanzung emCT ortlich b('- und Infekti~n 148. 
schr'lllktpn Kraft 42 ff.- ortliehe und bakterielle 
Lokalisatlons- \'on Cornet CiftwirkunQ' 1150. 
iOft. - und Rcizstarke 19!J. 48 I 

-- \'on Profet a WH. bis 438. 
ursaehliehes 27. (;('websmißbildun\.!. 

GesundheIt 21. skoplsch(' 5115: 
mikro-

Clewebe. EmpfanglichkPlt fur (lewebsn!'ubildun\!, ('nt zu nd-
Inf('ktIOn ]35. hehl' liOS. '-
~~mpflIld!ichkeit fur Auf- und Ue~chwulst i503ff .. 
hebung des Kreislaufs HO. ii2(). ' 
lOB. ;~4;~. --- und Regeneration 425, 

um! DJfferenzierunll der 4!J;~. 
Zplle ] 24. ];33, ;{4;~. :384. - und Rlesenzdlenbildung 
er\'throblastisches 6!J2.6H5. 50H ff. 

. Aktivierung ii!)ii. - regenerative 508. 
Farlw :l Li. (iew~hnllng, und Abhartung 

- Flllssigkeitsgehalt und 137. 
Bakterienwaehstum 4:3!J. -- und Abkuhlung 137. 

-- lJIkrstitielles 272. und Anpassung l!J, 137. 
'l('1IJ1e Im-olutIOn :n(). 2H4. und Empfindlichkeit ]37, 
.. Klopfen" llPi EntzlIn- und Entwohnung 1;38. 
dung :n2, 782.- lIndVergiftungHl,l:n,Z61. 
lenkoblastiscllPs 1i!J2. Gibbus oder Pottseher Bnckel 

AktJvierung und Atro- 442. 
phH" Imii. Üleht ()()!l-61a. 
lymphatIsches (i!J2. (iH4ff, - Anfalle 609. 611ff. 

als Bildungsstattc (leI' Anlage fur 242. 
AntJ!wrppr 180. chronische 611. 

Neu bIldung bel Lenk- -- und Diabetes 617. 
all1W (l!)ii. -- Erblichkeit 613. 

Vprdran"un<f durch Familiaritat 2154. 
mveohdes 694,6!J7f. und Fettsucht 614, 617. 
ll1veloidps ()92. 6!J4. 702. - und Harnsaureausschei-
"(·t'(!rangung bel lympha- dung (\09, 611ff., 891. 
tIscher Lcukamie 6!Hi. - - unc( Harnsaureablagerung 
Verhalten b(,l mvcloider 35!!. ()ll f. 
Leukamlt' ()Hi.· als Konstitutionsanomalie 

bel ('hloroffivelosarko- 207. ~'14. 
matose 700.' -- und Muskelwirkung ()]3. 
odcmatoseR uni] Myxom-- polyartikulare 612. 
g('wpbc ;i43. als histiogene Sa.urenr-
ReizbarkeIt und Entzlln- giftung 145. 
dungsform 4;~4-4;j7. - und iSeelenstörungen 612f. 

- entzundungserregencle Zer- -- und Urikamie 610. 
fallHtoffe 431-434. Gift, Abfuhr und Blut- und 
Zw;ammensetzung u. Htoff- Lymphbewegllng 10ii, 
\\'echs('1 243. ~ 4!ißff., 828. 
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Gift, Abgabe und Giftkonzen· Giftempfindlichkeit und Gift· 
tration 448. stärke s. dort. 

- Abschwächung 135. - individuelle 132ff., 171. 
- Absorption 65. - in verschiedenen Lebertei· 
- Affinität 64, 123ff., 130, len 44. 

154. - der Parenchymzellen und 
- Ausscheidung 131, 134, des Stützgewebes 133, 134, 

135, 138, 168, 172. 343, 385. 
- bakterielles 140 ff. , 160, - bei verschiedenen Tier· 

390, 836. arten 30, 133, 171. 
- ein relativer Begriff 132ff., - und hämatogene Vertei· 

151, 384. lung 44, 61, 166. 
- chemische Veränderung - von Zellen und Geweben 

129. 172, 179. 
- von Darmparasiten 142. Giftfestigkeit 172. 
. - Einverleibung und Gift· Giftimmunitat 177ff., 179. 

stärke 131, 134, 170. Giftkonzentration und Reiz· 
- Einwirkungsdauer 130ff. stärke 432--437. 
- elektives, s. Giftwirkung. Giftresorption und Giftkon· 
- enterogenes 140, 870, 873. zentration 448. 
-- Entgiftung in der Leber Giftschlange 142. 

65, 135, 870, 872. Giftstarke und Ausscheidung 
-- entzündungserregendes 131, 134, 135, 168, 200. 

122, 124, 133, 150, 170, - und Bindung 130, 134ff., 
384, 412, 437. 200. 

- Entwöhnung 138. - und Chemotaxis 20, 385. 
- bei Ermüdung 16. - und Empfänglichkeit 45lf., 
- exogenes 140ff., 390. 461, 468, 750. 
- fiebererregendes 150ff., - und Empfindlichkeit 70, 

195, 390, 437, 836. 84, 132, 150f., 167, 343, 
- Gewöhnung 137. 384f. 
- heterogenes 140. - und Funktionsstörungen 
- histiogenes 140ff., 870. 132. 
- metabolisches 140ff., 836'1- und Gewebsveränderungen 
- mikrobielles 142. 132, 150, 200, 384. 
- als Nervengift 124, 126. - und Giftwirkung 130ff., 
- als Protoplasmagift 65, 150, 168, 200, 384. 

125ff. - und Infektion 149-152, 
Giftbildung durch Bakterien 468, 829. 

aus bestimmten Mutter· - bei lymphogenen und hä· 
stoffen 152. matogenenMetastasen 468. 

- bei Brucheinklemmung - und Oxydation 134ff. 
141. - und Reizstärke 432-437. 

- Geschwindigkeit 168. - und Speicherung 134ff. 
- bei Röntgen. und Radium· - und Spaltung 134ff. 

bestrahlung Ill. - und Synthese 134ff. 
Giftbindung 134. - und Verdünnung 19, 125f., 
- und Giftstärke s. dort. 134, 486. 
- ohne Giftwirkung 184. Giftverteilung 60ff., 168. 
- Nachweis 144. Giftwirkung 122-130, 138ff. 
- bei Säurevergiftung 134, - adstringierende 124. 

144. - allgemeine 125. 
- an extrazellularen Stoffen - Angriffspunkt 124. 

134. - antagonistische 134, 136, 
- an Zellen 134, 143, 172, 137, 181, 187. 

179, 200. - antigene 128-130. 
Giftempfänglichkeit s. Gift. - und .;'\ntisepsis 125. 

stärke. - und Atzwirkung 125ff.,130. 
Giftempfindlichkeit 30, 139, - bakterielle und Infektion 

141, 172, 179, 187. 141, 168. 
- Abnahme ohne Antitoxin. - Bedingungen 130ff., 166, 

bildung 179. 168, 169, 172, s. Faktoren. 
. - abnorme Grade 169-172. - und Berührungsdauer 60, 
- Bestimmung 170. 121, 125, 130. 
- ererbte 171. - und Blutschädigung 126 
- erworbene 171. bis 128. 

Giftwirkung, chemische oder 
physikochemische 121, 123 
bis 125. 

- nach Ehrlichs Theorie 
184ff. 

- elektive 124, 131, 803. 
- entfernte 134, 150ff. 
- und entgiftende Faktol en 

134-136, 168. 
- bei Entzündung 105, 122. 

124, 133, 170, 384ff. 
- und Enzymwirkung 125, 

129, 130. 
- fördernde Faktoren 138, 

139 . 
- und Fällung 122, 125ff. 
- und Gehirnstörungen 903, 

905, 918. 
- undGewöhnung 137ff.,169. 
- und Giftablagerung 130, 

168ff., 384. 
- und Giftaffinität s. Gift. 
- und Giftbindung 134, 143, 

172, 179, 200, 383. 
- und Giftstärke s. dort. 
- und Giftverteilung 61, 64, 

131, 168. 
- auf das Herz 662, 804. 
- und Inkubation 168. 
- und Immunität 169. 
- und Ionenwirkung 122, 

131. 
- und Kolloidwirkung 130. 
- und Krankheit 121ff. 
- und kumulative Wirkung 

138ff. 
- Latenz 149. 
- durch Lipoidlösung 128, 

130. 
- lösende 122. 
- und Löslichkeitsverhält· 

nisse 64 ff., 125 ff. 
- mittelbare und unmittel· 

bare 121ff. 
- und Nervenschädigung 125 

bis 126. 
- örtliche 149. 
- und osmotischer Druck 

122, 130ff. 
- phlogogene 124, 150ff., 

412, 437. 
- physikochemische 122. 
- und Potenzierung 138. 
- pyrogene 150ff., 195, 390, 

437, 836. 
- und Protoplasmaabtötung 

125ff. 
- Pyknose durch 301. 
- und umkehrbare Reaktion 

130. 
- und Salzwirkung 122. 
- spezifische 122, 197 ff . 
- und Status nascens des 

Giftes 138ff. 
._- und stoffliche Veränderung 

122, 295. 



Giftwirkum! und Summie'rung 
138ff. ' 

- und Synergie' 138. 
-- und ÜberempfmdllChkl'it 

1:38. 169. 
--- und Zellsehadigung 121 ff .. 

124-134, 169. 384. 
auf erkrankte und normalp 
Zellen 132 f. 

Y. Giesonfarbung alo. 41;5. 
;>50, 578. 

(}igantisnlUH (MakroHOmi!') 
6:34. 

Gitterfasern 415. 
Glandula intercarotica s. Ka· 

rotisdruse. 
-- pinealis 29, 622. 
-- parathyreoidea s. Epith!'l-

korperehen (j40. 
- pituitaria s. Hypophyse'. 
-- submaxillaris, Atrophie 

nach Durchschneidung d!'r 
eh. tymp. 2!J3. 

-- Blutdurchstromung lind 
Speichelbildung 4lO. 88;5. 
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Olykose s. Zucker. 
G-lykogen 285, a38ff., 5\13. 

- Nachweis 338, ö15. 
Ulykogenanhaufung 273, :W 7, 

338f. 
-- m Zell vakuolen 2!)8. 
mykogenbildung 273, 33\l, 

tiliiff. 
Ulykogendegeneration 339. 
Glykogenmastung 33!). 
ülykogenverbrauch 285, 593. 
Glvkolvse bei Diabetes ö18. 
(·aYkoproteide :306. 
Olykosidp. i-lpaltung im Darm 

laii. 
G-lvkosuria (' saccharo ö13. 
Glvkmmrie und Akromegalie' 

, (i:3:3. 
alimentare ö14, lil7. 

lind Athvrpoidip ö4H. 
u. BasedowHche Krank· 

h!'lt 650. 
und Diabetes ö17. 

- bei Diabetes (il3ff., (il6. 
- durch mft 6l!). 

und Hyperglykamie ö17. 
durch Adrenalin 61\). 
llf'i Zuckerstich 61B. 
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Granulationsgewebe 417. 420, 
423. 

-- Bildung nach Gewebeyer­
lust 425, 49lf. 

- diffuses bei Tuberkltlose 
458ff. 

- und entzimdliche Binde­
gewebsneubildung 425. 

-_. fungoses im Geschwur 
446ff., 458. 

-- Knochenresorption durch 
423ff., 44i, 4ö!J, 484. 

-- Knochensequesterbildung 
dureh 443ff. . 

- und Organisation 34\). 
Polvblasten in 404. 

Granulom, malignes 471. 701. 
Granuloma fungoides 474. 
- pediculatum benignum 488. 
Granulomatosen 701. 
Granulomes 450. 
Granulozvten 690. 
GranulozYtose 693 f. 
Graviditat, Brustdrüscncnt· 

wicklung in 629. 
Diabetes innocuus bei 617. 

- Herzvergrößerung bpi 777, 
7nO. 

Glanzhaut 293. 
Gleichheit :3-
meichstrom 112. 
Gletscherbrand 10:3. 
Glianar be 337. 

ohne H.I'perglykamlP GI7. -
889. 

Ikterus 1Il 881. 
akutp Leberatrophip bei 
873. Gliawucherung bel Entzlln· 

dung 337, 4.23f.. 47\l. 
- nicht entzundliehen t-r· 

sprungps 415. 
- sekundare a37. 
- bei Tabes dorsahs 47\). 
tlliazellen und jung(' Binde· 

gewebs zellen 41:'5. 
Gliom 415, 536---.j3H. 
- und Sarkom 538. 
- und SyringomyPlle ii:3H. 
Glioma cerebri 53!! \l08. 
- sarcomatodes :538. 
Gliosarkom ii38. 
Gliose 424. 
Globuline 125. 
GJomerulonephritis :3 I. 67 ff., 

i88, 78\l, 89i. 
- und OlIgurie 8\li, 
- bei Scharlaeh :n. 67. 
Glomerulus. amyloide Ent· 

artung 892. ' 
- Hindegewebsneubildun,i! 

im 414, 4lH. 
- Entzundung und Harnroh· 

renepithel 890. 
Epithelneubildung im 414. 
Funktion 883ff., 888. 88H. 
hyaline Entartung des 213, 
78\1, 887. 
Verschluß und Harnrohr· 
ehenatrophie 28(j. :H:3. 726. 

durch Mpdikamentc 61:3-
-- nephrogene ö16. 

und Polyurie' ö14. 
Glykuronsallre' bei Diabetes 

. 621. 
Ulyzerin als i-lpaltungsprodukt 

27:3. :326. 
Unathoschisis 230. 
GOltre exophthalmique s. Ba· 

scdowsehe Krankheit ö4!l. 
G01tzseher Klopfversuch 709. 
Gonagra ö12. 
Gonokokkus 154. 
- Wachstum in Harnwegen 

1GB. 898. 
Gonorrhoe, Ansteckung bei 

160. 164. . 
-- Condvlomata acuminata 

bPl 5·öl. 
Inkubation 169. 

- Nac'hweis einer Iatepten 
2ti7 . 
Orchitis u. Hodenatrophie 
bei ö29. 

- und Pvamie 4.50. 
Gramfarbllllg 313. 
Granatsprengung 8!J. 
Granulationsgeschwulst. in· 

fe'ktiose 450ff. 
Begriffsbestimmung 

und Spezifizitat 4:'51. 
durch Saccharomvces· 

Glossy skin 2\13. 
Glotzaugenkrankheit s. Hase· -

dowsche Krankheit MB. 

arten 471. . 
lind Geschwulstverimp. 

funl! .521. 
Glykosamin 30ö. - um[ Tumor .>03ff. 

: - Hehrecken in und Am'uze· 
phalie 238. 

Grawitzsche Geschwulst (Ne· 
b811nierenadenom) 556. 
564, 583. 

(jre.?zg_e~iete und Grenzen 2, 
D, 003. 

Grippe :3. lö4, 675. 
Großhirn und Kleinhirn !JOO. 
Grundumsatz des Organismus 

5\10. 
Grundwasserstand u. Typhus 

268. 
Gruppenagglutination 182. 
Guanidin als Antagonist 13ö. 

bei Verbrennung H3. 
Guanin 610. 
Gumma 161, 471, 480. 

und Tuberkel 480. 
- in Geschwur 446. 
Gummose Entzündung 480ff., 

484. 
Gurren 868. 
(l~T/lakomastie 231. 

Haarausfall durch Rontilf'll' 
bestrahlung 108. . 

Haarfarbe, Dominanz 25:~. 
Haarzunge 315. 
Habitus, apoplektischer 204f. 
- erethischer 214. 
-- und Konstitution 202 bis 

205. 
- paralytischer 206. 
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Habitu~, phthisicus 205ff., 
210. 

- plethorisch.o beser 204, 607. 
- scrophulosus 214. 
Halisteresis ossium 256, 603. 
Halluzination 371. 
Halsemphysem 824. 
Halszvste 542, 570. 
Hämagglutinine 192. 
Hämangioendotheliom 552, 

556. 
Hamangiom 535, 540. 
- polypöses 562. 
Hamartie s. Hamartom. 
Hamartoblastom 505. 
Hamartom 233, 505, 526. 
- und Mißbildung 506. 
- und Herzthrombus 659. 
Hämatemesis 731. 
HämathidrosiA 732f. 
Hämatin 306. 
Hämatogene Metastase 65 bis 

67. 
- eines Giftes 60ff., 64. 
- und Giftstarke 468. 
- in die Leber 44, 61 f., 66. 
- in die Lunge 60, 61. 
- in die Niere 67. 
Hämatoidin 317, 319" 684. 
- Ablagerung nach Blutung 

319. 735. 875. 
- und Bilirubin 319, 874. 
-- bei Blutdissolution 684. 
Hämatokolpos 732. 
Hamatolyse s. Hämolyse 127. 
Hämatom 52, 93, 367, 731. 
- durch strahlende Warme 

93. 
Hamatometra 731. 
Hamatoperikard 731. 
Hämatoporphyrinurie 127. 
Hamatothorax 731. 
Hamatoxylin, Farbung 200. 
Hamatozele 731. 
Hämatozephalus 731. 
Hamaturia bei Blasenpapillom 

511. 
- renalis 891. 
Hamochromatose 318, 684. 
- und Hämoglobinamie 318, 

703. 
Hämofuszin 317f. 
Hamoglobin, Änderung durch 

Blutgifte 126f. 
- Bildung in Milz 704. 
- Bindung an SauerstGff 685. 
- Einspritzung und Pleio-

chromie 877f. 
- Gehalt des Blutes an 211, 

687. 
- - bei Polycythaemia me­

galosplenica 686. 
- - und Konstitution 204. 

- und Lichtwirkung 105f. 
-- bei Myxödem 649. 

- - nach Splenektomie 702. 

Sachverzeichnis. 

Hämoglobin, Löslichkeit 319. 
- respiratorische Tätigkeit 

685. 
Hämoglobinämie 126. 
- und Anurie 684. 
- und Blutdissolution 683ff., 

703. 
- durch Gifte 126, 877. 
- und Hämochromatose 684, 

703. 
- und Hamoglobinurie 127, 

684, 703, 877. 
- und Ikterus 877. 
- und Oligurie 684. 
- und Urobilinurie 703. 
- nach Verbrennung 93,685. 
Hämoglobinoberflache, at­

mende, Größe 59, 662, 
752ff. 823, 837f., 850, 852. 

Hämoglobinolyse 683. 
Hämoglobinurie 127f., 685, 

891. 
- bei Eckseher Fistel 870. 
- durch Gift 877. 
--- ohne Hamoglobinämie 685. 
- bei Malaria 318, 684, 703. 
- paroxysmale 685. 
- - und Erkaltung 97, 685. 
- periodische 318. 
- nach Transfu8ion 685. 
Hämokonien 682. 
Hämolyse 126ff., 183, 188,877. 
- durch Arenwasserstoff 128. 
- Bedeutung fur die Atmung 
. 685. 

- Bilirubinbildung bei 703. 
- durch antigene Blutgifte 

128, 187ff. 
- und Blutung 396. 
- durch Borsaure, Chloram-

monium 128. 
- und osmotischer Druck 

127, 683. 
- und Empfindlichkeit der 

Chromozyten 134. 
- durch Erfrierung 94. 
- dtlr('h Erhitzung 90, 127. 
- und Gallenfarbstoffbildung 

127. 
- durch Gallensäuren 128. 
- Hämochromatose bei 703. 
- durch Harnstofflösung 128. 
- und Ikterus 127, 876-882. 
- und Komplementbindung 

191. 
- durch Lipoidlösung 128. 
- Milz bei 703. 
- und Pigmentablagerung 

684, 703. 
- durch Saponine 128. 
- durch artfremdes Serum 

675. 
- durch Solvine 128. 
- und Thrombusbildung 742. 
- Untersuchung in vitro 128. 
- bei Verbrennung 9:1. 

Hämolysine 128, 129, 180. 
- antigene 128, 129. 
- Bindung und physikalische 

Absorption 182. 
- bei familiärem Iktenls 882. 
- bei paroxysmaler Hämo-

globinurie 685. 
- pflanzenartige 128. 
-- im Serum 128. 
- tierische 128. 
Hämolytisches System 188. 
Hämomelanin 318. 
Hämophilie 260, 681. 
- Blutung bei 733. 
- und hämorrhagische Dia-

these 213. 
Hamoptoe 469, 733. 
- initiale 266. 
Hamoptysis 733. 
Hämorrhagia (s. Blutung) 731 

bis 735. 
- cerebri 730, s. a. Gehirn.. 

blutung. 
Hämorrhoiden 57, 540, 717 

bis 719. 
- Blutung bei 731. 
Hämosiderine 317, 318. 684. 
- Ablagerung 317ff., 874. 
- und Gallenfarbstoff und 

Hamatoidin 317. 
- in Melanom 551. 
Hamosiderose bei perniziöser 

Anämie 684, 703. 
Hämotropine 180. 
Haptine 184, 188. 
Haptophore Atomgruppe 183, 

188. 
Harmozon 622. 
Harn, Ammoniak im H. bei 

Azidosis 144. 
- Azetonkörper im 620 f. 
- Bestandteile (feste) 888. 
- - bei Verbrennung 93. 
- Bilirubin im Harn 703 

870, 874, 875. 
- Blut im 511, 891. 
- Blutfarbstoff im 891. 
- osmotischer Druck 883. 
- Eiweiß im 31, 368, 891ff. 
- Farbe 888. 
- bei Fieber 667. 
-- Kochsalzgehalt 884. 
-- Kreatiningehalt 884. 
--- Reaktion 898. 
- -- bei Eckscher Fistel 870. 
- spezifisches Gewicht 889. 
- Stagnation und Harnga-

rung 897. 
- Thoriumemanationim 107. 
-- Zuckergehalt 614, 884. 
Harnabsonderung, Aufhören, 

s. Anurie. 
- und Blutdruck 884-888. 
- und Blutstauung 884, 888. 
- nach Blutverlust 677. 
- und FiltratIon 883-888. 
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Harnabsonderung und Funk- Harnsteine :3ß:3ff. Hautentzündung nach radio-
tionderHarnkanalchen883.- - Bildung und Ausscheidung aktiver Wirkung lOS. 
bei Herzinsuffizienz 678, bestimmter Stoffe 365. - Heilung durch Röntgen-
762, 884. -- und Harngarung 3()5. bestrahlung 111. 

-- in pneumatischer Kammer -- und Stoffwechselsto- - - bei Skrofulose 214. 
86. rung 3()4. durch Sonnenwirkung 

--- und Sekretion S8:3-8S8. Einklemmung und Anurie 103f., 106. 
- und Stromstarke des Blu- : 88S. durch strahlende Warme 

tes 884-888. und Entzundung der Harn- !J3. 
- - bei Transfusion und Ln- i wege 364. Hautfarbe bei Cholera asiatica 

fusion 67(), 679. ; Harnstoff, Anhallfung im Kür- 67\). 
- verringerte s. Oligurie. per 891. bei Plethora 674. 
-- vermehrte s. Polyurie. Ausscheidung 883. schwarze als dominieren-
Harnentleerung 888. 897. -- Bildung 27;,). des Merkmal 248. 
-- Störungen 897. -- und Ausscheidung bei Hautfibrom 547ff., 550. 
-- - bei Caissonkrankheit S7. Gicht ()ll. Hautgefaße, Erweiterung 
Harngarung 15~j, 81l7. -- - bei ~~rwachsenen und durch Lichtwirkung 103. 
- lind Blasenentzundung89S. Kindern 295. , - - durch Kohlensaurebad 
Harnmenge und Menge der -- III Leber 135, 610, 872. , 796. 

ausgeschiedenen Salze 888. ' - bel Typhu.sabdominalis, -- Verengerung durch kaltes 
-- tagliehe 888. 28(). : Bad usw. 809. 
- Wassergehalt ~les Blutes - in pneumatischer Kam- ' Hauthorn 315. 

885. mer 8(). ,Hautjucken bei Ikterus 882. 
Harnblase, diphtheritisch<, -- Garung und Ammoniak- ~ Hautkrebs 103, 105, 109 ff. 

Entzimdung 42(). bildung 8\)7. ,513, 57(). 
- Krebs 513. GehaLt des Harns und des -- bei Lichtwirkung 103. 
- Entzundung und Harn- Blutes 884. -- durch Röntgenwirkung 

stauung 442, 89S. Harntreibende Stoffe 888. , 109, 513. 
-' Muskelhypertrophie bpl • Harnurobilin und Hydrobili- Hautlepra 476. 

Urethraverengerung 278_ rubin 684. i Hautng,rbe, Schrumpfung 417. 
280. Harnwasser, Ruckrescrption I Hautpigmentierung bei Addi-

Harngrieß 3()3. 883, 887ff. sonscher Krankheit 322, 
Harnindikan, Bildung aus In- Harnzvlinder 891. ()53. 

dol 8()2. - : -- Biiirubin in S75. ' - bei Argyrose 134. 
Harnkanalcnen, Atrophie bei I Hasenscharte 2l(), 230, 237.! - bei cholerischem Tempera-

Glomerulusverengerung : Hassalsche Korper 642. I ment 211. 
28(), 313. [Haut, Anamie und Hyper-j Hauttemperatur und Muskel-
Funktion 883, 888. : amie bei Abkuhlung 94. bewegung 656. 
trube Schwellung 122. 135_ , - durch Luftdruck-, -- und Nahrungsaufnahme 
199, 30:Hf., 368. 'anderung 8(), 88. ()56. 

Harnknauel s. Glomprulus. Atrophie der Papillen 45. - bei Poikilothermen 657. 
Harnleiterunterbindung und -durchLichtwirkung 10:3. ,- wahrend des SchütteI-

Uramie 893. - Ätzung 125. ' frostes 664. 
Harnmpnge 888. --- - bel Elektrolyse 104.-- \Varmeabgabeun~lWarme-
Harnrohre, Entzundung S!)7 .. - Aufnahme yon Bakterien bildung 657. 
- Verengerung S97. 83. Hauttuberkulose, atypische 
Harnsand 363. - Autoinfektion m ] 5S. Epithelbildung bei 453. 
Harnsaure, Ablagerung bpi, Blasenbildung nach Ver- - Epitheltuberkel bei 453. 

Gicht 35H. . hrennung 91. - Papillombildung bei 419. 
- Ausscheidung S83_ 889 ff. i - Druckatrophie 44. - und Strahlenbehandlung 
- und Gichtanfall 609ff. : _. Epithelneubildung in 414. 105. 
- und Urikamie 609. : Epithelverdickung bei Er- Hautveranderung bei Licht-
- Bildung und ::\luskelwir- i hltzung 92. wirkung 102ff 

kung 613. bOl Abkuhlung 96.-- bei Mycosis fungoides 474. 
- - und Zersetzung ()1O. - bei Myxodem 636. - trophoneurotische 293. 
- GehaLt im Harn und Blut: - tropIsche Störungen bei --- durch Röntgenstrahlen 108. 

884. Tetanie 652. Hautverbrennung, Oberflache 
- Löslichkeit im Harn 365. Hautdiskomykose 488. bei 91. 
- Salze im Harn 6m. ! Hautdrusen, .Jodkaliumaus- -- durch Strahlenwirkung 93, 
-- Zerstorung (HO. scheidung durch 32~). 103ff. 
Harnsaures Kalzium im '1'0-' Hauteffloreszenzen bei Syphi- Hautverdickung bei abwech-

phus 612. lis 470. seindem Druck 45. 
Natrium, Ablagerung bei: Hautembolie 754. -- bei Lichtwirkung 103. 
Gicht 359. I Hautentzundung bei exsuda- Hautwarze 561. 
~ Entzundung durch 390. tiver Diathese 213. - entzundliche 560f. 
-- LoslichkeitimHarn365. : .- bei Pellagra 106. bei Lichtwirkung 103. 

Tendeloo, Allgem. Pathologie. ~. Auf I. 63 
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Headsche Zonen 372. I Herz, Saugkraft 74, 773. 
Hefe bei Avitaminose 601. - Schlagvolumen bei Aorten· 
Heilung 489-497. insuffizienz 781. 
- anatomische 266, 489. - - und BIutdrucksteige-
- funktionelle 266, 489. rung 771ff. 
- und Latenz 266. - - bei Herzinsuffizienz 
- Wund- 489, 492. 796ff. 
Heirat von Blutsverwandten - - bei Muskelanstrengung 

246, 265. I 775. 
- Krankheit und Mißbildung i - - und Pulswelle 773. 

265. i - - und Pulszahl 776. 
Heißhunger 858. - Strömungslinien im 61. 
Helminthiasis und Eosino- - Systole und Puls 773, 782. 

philie 693. - - Dauer bei Aorteninsuf-
Helvellasäure, Vergiftung 877. fizienz 782. 
Hemiacardius 218. - - - bei Aortenstenose 
Hemiathetose 929. 779. 
Hemiatrophia facialis progres- - - - bei Arteriosklerose 

siva 292. 787. 
Hemicephalie 229. - - bei Herzinsuffizienz 798. 
Hemicrania angioparalytica - Überanstrengung 775. 

710. -- Zeitvolumen bei Aorten-
- angiospastica 710, 722. stenose 779f. 
Hemididymi 224. - - und Blutdrucksteige-
Hemisporose 471. rung 771. 
Hemmung 708. - - bei Herzschwäche 771, 
Hepar lobatum 482f. 793. 
Hepatisatio alba 482. - - und Pulsfrequenz 775, 
Hepatis9,tion 400. 793. 
- schlaffe 829. Herzarbeit bei Aorteninsuffi-
Hepatotoxine 180. zienz 781. 
Heptosen, Verbrennung bei - bei Aortenstenose 779f. 

Diabetes 617. - bei Arteriosklerose 786f. 
Herderscheinungen bei Gehirn- - kinetische 781 f. 

störungen 726, s. dort. - bei Mitralinsuffizienz 785. 
Heredität 240-265, s. Erb- - bei Mitralstenose 783. 

lichkeit und Vererbung. - statische 78lf. 
Herooite regressive 254. - bei Muskelanstrengung 
Heroooataxie cerebelleuse 254. 774, 776. 
Hernia cerebralis(s.Bruch) 229. Herzarhythmie s. Arhythmie. 
- funiculi umbilicali~ 227. Herzatrophie 790. 
- incarcerata 720, 862, 866. - braune im Senium 283. 
- - und hämorrhagische In- - bei Hunger 285. 

farzierung 865. - der linken Kammer bei 
- - und Indikanurie 862. Mitralstenose 784. 
Herpes zoster 387. Herzblock 808. 
Herz, Abreißung 47. Herzblutung und Druck-
- Arbeitshypertrophie 800. erhöhung im Herzbeutel 
- Diastole, "aktive" 773. 734ff. 
- - Dauer und Pulszahl 782. Herzbuckel 816. 
- Entwicklung bei verwand- Herzdilatation (s. Erweite-

ten Tieren 877. rung) 775ff., 781. 
- Endarterien 725f. - und Herzinsuffizienz 798. 
- Entartung, fettige 329, 799. - bei Muskelanstrengung775. 
- Fettanhäufung 605, 777, - Nachweis 775. 

792, 796. Herzerweiterung 785ff., 798. 
- Gewicht und Körperge- - bei Aorteninsuffizienz 781, 

wicht 776. 782, 783. 
- Mischgeschwulst 535. - bei Septumdefekt 786. 
- Myxom 543. Herzfehler, angeborene 232, 
- Reserveenergie 15, 774, 234, 240. 

786, 793, 794. - - Genese 234. 237. 
- - bei Hypertrophie 774. - - und Zirkulationsstö-

786. rungen 240. 
- - bei Herzinsuffizienz - und Ikterus 878. 

793, 794. - Kompensation786,792,795. 

Herzfehler, Latenz 786 792, 
795. 

- Verlauf 266. 
- und Widerstandsfähigkeit 

204. 
- und Zwergwuchs 645. 
Herzfehlerzellen 326, 720. 
- als siderophere Zellen 319. 
Herzflimmern durch Adrena-

lin 654. 
- und Wechselströme 113. 
Herzfüllung bei Luftdruck­

änderung 85f. 
Herzhypertrophie 16, 17, 279, 

655, 685-792, 894. 
- bei Klappenfehlern 777ff. 
- bei Arteriosklerose 777, 

786ff. 
- und Arteriosklerose der 

Art. coronariae 279. 
- bei Beriberi 777. 
- bei Biertrinkern 777, 790. 
- bei angeborener Enge der 

Aorta 786. 
- und Ernährung des Her-

zens 774, 792. 
- exzentrische 777. 
- GIad 792. 
- und Gravidität 777, 790. 
- und Herzarbeit 776, 792ff. 
- und Herzerweiterung 777. 
- und Herzinsuffizienz 793. 
- und Herzlähmung 800. 
- idiopathische 777. 
- konzentrische 777. 
- bei Kyphose und Kypho-

skoliose 792. 
- bei Lungenemphysem 792. 
- bei proliferativer Lungen-

entzündung 791. 
- bei Lungenkreislaufstörun­

gen 777, 790f. 
- bei Muskelanstrengung 

774ff. 
- bei Myokarditis 777. 
- u. NebennierengeschwuJst 

788. 
- bei Nephritis und Hydro­

nephrose 17, 32, 655, 777, 
787-790, 894ff. 

- bei Perikarditis 777, 790. 
- bei Plethora vera 675. 
- bei Pleuritis 790.~ 
- bei Pulmonalinsuffizienz 

783. 
- bei Pulmonalstenose 781. 
- Puls bei 674. 
Herzinfarkt 725ff. 
Herzinsuffizienz 9, 32, 743, 

786, 793-801. 
- absolute 79~, 798. 
- anatomische Grundlagen 

798-801. 
- und Aortendrucksenkung 

775. 
-, und Arteriosklerose 787. 



Herzinsuffizienz und Al'I'hvth-
mie 801, 808. . 

--- Atemnot bei 794. 
-- und Atmung 8a7f. 
-- bei Beriberi 596. 777. 
- undBlutdruckerniedrii!Wlg 

7H4. 
- und Blutstauung 762. 7Ha. 

7H4. 
bei Cor adiposum 6Uii. 

--- Digitalistherapie bt'i 71n, 
801. 
Erholung 796f. 
1<'unktionsstöruni!pn bei 
7!l4-796. 
Harnmenge bt'l ti7S. 762, 
8S4. 

- und Herzdilatation 7\)8. 
-- bei Herzklappenfehlern 

7S4ff., 799. 
und Herzschwache 7n:l. 

-- und Hydramit' 762f. 
bei Infektionskrankheitt'n 
7\1S. 

-- bei M,!skelanstrengung77ö. 
- und Ödem 762f., 765. 

bei Polycythaemia megalo. 
splenica 6S6. 
primare 7Ha. 
Puls bei 775, 7!)(j. 

-- relative 793ff. 
Reserveenergie bei 79:~. 7H4. 
sekundan' 79a. 
psychische Störungen bei 
7!lS. 
bei Schrumpfniere 6iH. 

- und Triebkraft des Kreis­
laufs 774, 7Ha, i!l4. 
und Überanstrengung iili. 
71l3. 
und Zyanose S34. 

Herzkachexie 715. 
Herzkammer, Arbeit i72, iiii. 

784ff. 
- Schlagvolumen 771-772. 
Herzklappen, Entzundung aS2. 
- - eitrige gesC'hwurige 6SS. 
- Vaskularisation 3S2. 
Herzklappenfehler 777 ff. 

bel Arteriosklerost' i77 ff. 
bei Endokarditis 777. 

-- Kombination i7H. i86ff. 
Latenz 78U. 

- und Thwmbose 777ff. 
Herzklappeninsuffizit'nz, rela­

tive 779, s. Aort,"n- und 
MitraIinsuffizienz. 

Herzklopfen SOS. 
bei Bergkrankheit llU. 
und verstarktc HelZtatüs· 
kei, SO!). 
nerVöSl' Her:/' hypt'rtrophie 
777. 

Herzkrankheit, Familiaritat 
bei 255. 

- und Hydrämie Hl8. 
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Herzlahmung, .,par exces de 
douleur" 92. 
bei Diphthepie 798. 

-- bei Transfusion 671i. 
durch Überanstrengung 
8UO. 

- durch Wechselströme IIa. 
Herzmuskel, Anpassungsver­

mögen 772. 
- Atrophie bei Fettsuchta29, 

li05. 
- maximale Kontraktion772. 
- Reizleitung durch soa. 

Reserveenergie 15, 772 bis 
774, 7S6, 79a, 794. 
Hehadigung durch Gallen­
sauren S04. 

- - durch Typhusgift S05. 
Herncrven soa f. 

extra- und intrakardiale 
Schadigung 803, 804ff. 

- - N. acceierans und N. vagus 
als li27. 

Herznellrose 801. 
Herzpolyp ua. 
Herzreiz, myo- und neurogene 

Entstehung und Leitung 
S02, SOaff. 

- nomotoper und hetero­
toper soa. 

Herzreizbarkeit S03. 
Herzschadigun~ durch Blitz­

schlag lB. 
bei Fieber 791. 
bel fibrinoser Pneumol1ic 
7H l. 

Hcrzsehmerz 794, 809. 
bei ArteriQsklerose der Art. 
coronariae S09. 
durch akute Dehnllng- S09. 

- durch ungenugende ~ Er· 
nahrung S09.~ 

- und Herzschwache SOH.1 
- dureh Sorgen 809. 
- bel Uberanstrengung 809. 
Herzschwache 79B. 

und BIldung speckiger Ge­
rinnRel 750. 
bel (~holera asiatica 680. 
bei Darmverschluß S66. 
und Hypostase 440. 
bei Infektion 667. 
und Kollaps nach Fieber 
666. 
dllrch ungenügende Ent­
wicklung des Herzmuskels 
79a. 

Herzsensibilitat, Störungen 
SOSff. 

Hefztamponade ia4. 
Herztatigkeit s. Herzwirkung. 
Herzthrombus 74a, 779. 
- und Hamartom 74S. 
Herztod, durch kaltes Bad 

7\11i. 
- bei Diphtherie 798. 
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Herztod, plötzlicher bei Herz· 
kranken 796. 

- bei Hirnerschütterung 920. 
-~ und Lungenembolie 748, 

75a. 
bei fibrinöser Pneumonie 
791. 
bei Schock 79S. 

- und ',I'hymus 642. 
- bei Überanstrengung 798. 
Herzvergrößerung 816, sas. 
- bei Graviditat 790. 
Herzwirkung b ,schleunigte. 

s. Tachykardie. 
- und art~rio-venöser Blut· 

druckunterschied 769, 77a, 
79a. 

- und Blutkreislauf 6S, 74, 
7laff., 767ff. 

- physikalischer Versuch 
767ff. 

- und Blutstauung 71aff., 
71S. 

- bei Erfrierungstod 96. 
- b3i Flussigkeitsanhaufung 

im Perikard 19, 734, 759f., 
790. 

- funktionelle StörungenSOl. 
-- bei Gehirnstörungen 901. 
- bei Gemütserregung 269. 
- bei Herzkranken 796. 
-- bei Ikterus S04, 882. 
- bei Klimawechsel 118. 
- und Lymphbewegung 5S, 

174, 765. 
- und Lungenödem 76a. 
- bei Muskelanstrengung 15, 

674. 7l0, 774, 7H6. 
- myo- und neurogene Stö-

rungen SOaff. 
- bei Ruhelage 17, 796. 
- bei Schock 70Sf. 
-- Starke und inotrope Ner· 

venwirkung S03ff. 
bei Stehen 16. 

- Störung und Anwendung 
von Zucker SOL 

- und Stoffwechselstörung 
67S. 

- bei Tetanie 651. 
Heterologie s. Heterotopie. 
Heterolyse 406. 
-- bei 'ischamischcr Nekrose 

730. 
Heteroplasie 505. 
- und Metaplasie 502. 
Heterotaxie 2a3. 
Heterotopie 2aa, 2a6ff. 
- von Epithelien 2aa. 
- einer Geschwulst 609, 

544ff. 
- und Geschwulstbildung 

2aa, 516. 
~- grauer Hirnsubstanz 233. 
- und Teratombildung 2a6. 

, Heterotypie 508. 

63* 
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Heterozygote 249ff. Hornhaut. Geschwür 383. 
Heufieber 196. - Verletzung 382. 
Hinken, intermittierendes 723. Hornkrebs 502, 505, 509, 570, 
Hippursäure, Bildung in Niere 575, 576ff. 

273, 876. - abnormale Verhornung in 
- Ausscheidung 883. 509. 
Hirn s. Gehirn. Howell- Jolly -Körperchen 
Hirnblutung 922. 702. 
Hirnschlag 748. Hüftgelenkentzündung 370. 
Hirnschlagader, Aneurysma Huhn, entköpftes 832. 

922. Hühnercholera, erworbene Im. 
- Embolie 922. munität 177. 
- Thrombose 922. Hühnereiweiß, Empfindlich-
- - Bewußtseinsverlust 922. keit gegen 867. 
Hirnsklerose, tuberöse 548. Hühnerleukämie 699. 
Hirudin 681. Humor aqueus, Bilirubin in 
Hissches atrio-ventrikulares 874. 

Bündel 799f., 802ff. Humorale Theorie der Bakte-
- und Dissoziation von Vor- rienvernichtung bei ererb-

hof- und Kammertätigkeit ter Immunität 173-175. 
800. 803. Humores cardinales 21, 387 f. 

- bei fettiger Entartung des Humoralpathologie 20ff. 
Herzens 800. Hundepuls 805. 

- und Funktionsstörung des Hunger 157, 334, 592ff. 
Herzens 800 ff. , 803. - und Appetit 758. 

- bei Herzatrophie und Herz- - und Atrophie 285. 
hypertrophie 800. - - desleukoblastischenGe-

- bei Morgagni.Adams-Sto- webes 695. 
kesschem Symptomen- - - der Organe 146, 285. 
komplex 807. - und Durst 592. 

Histamin und Schock 709. - und Erkältung 97ff., 100. 
Histiozyten 403. - Verhalten der Geschlechts-
Hitze (s. Calor) und Schmetter- drüsen bei 285, 593. 

lingspuppen 263. - und Indolbildung 862. 
Hitzschlag und Kollaps 661. - und Infektion 100. 
- und Sonnenstich 94, 661. - und Krankheitsverlaufl45. 
Hochlandneurose 120. - Ketonurie bei 621. 
Höhenkrankheit 119. I - Odem s. Kriegsödem. 
Hochwuchs und Hypogenita- - Stickstoffausscheidung bei 

lismus 634. 592ff. 
- bei präpuberaler Kastra- - Stickstoffretention bei 276. 

tion 628. I - -osteopathie 594ft 
Hodenatrophie u. Späteunu- I - -zustände 592ff. 

choidie 629. Husten 19, 37, 39, 56, 855 bis 
Hodenentwicklung und Hypo- 856. 

pinealismus 631. - und bronchogeneMetastase 
Hodentumor und Hypergeni- 80ff. 

talismus 629. - und Blutung 733. 
Hodendystopie 234. - und Emphysem 856. 
Höhenaufenthalt und Anämie - und intrathorakale und 

120. intraabdominale Druck-
- und Polyzytämie 120f. u. Spannungsverhältnisse 
Höhenkrankheit 119. 73ff. 
Holoacardius 218. - und Lungenblähung 82. 
Holoakranie 229. - bei Pleuritis 856. 
- Exophthalmus bei 229. - reflektorischer 855. 
Holzphlegmone 402. - und Reizung der Bron-
Homogentisinsäure 613. chialschleimhaut 855. 
Homoiozygote 249ff. - und retrograde Embolie 
Homöopathie 132ff. 73ff. 
- und Gegens'ltz der Wir- - als Symptom bei Lungen-

kung bei Konzentrations· tuberkulose 164. 
unterschieden 132ft. - peripheren und zentralen 

- Potenz begriff in der 132. . Ursprunges 855. 
Hormone 622. - und Virusübertragung 
Hornhaut, Entzündung 382ff. 163f. 

Hustenstoß 820; 825, 846ff.. 
849, 854. 

Hyalin, Ablagerung 298,311ff., 
419, 548. 

- - bei Arteriosklerose 311. 
- - um Arterien im PrimaT-

affekt 478. 
- Eigenschaften 310, 312. 
- Entartung 283f., 302, 310 

bis 313. 
- - und Funktionsstörun-

gen 121. 
- - und Giftwirkung 121. 
- - der Glomeruli 313, 887. 
- epitheliales 308. 
- experimentelles 311. 
- in Geschwülsten 548f .. 

572. 
- Kalkablagerung in 311, 

355-357. 
- Unterscheidung von Amv-

loid 31Off. . 
Hyalinzylinder im Harn 309ff. 
Hybrid s. Bastard 247. 
Hybridanalyse 252. 
Hydraemia 678ff. 
- und Albuminurie 890. 
- nach Blutverlust 677ff. 
- einfache 676, 678ff. 
- - Vorkommen 678. 
- - Odem bei 765. 
- Einfluß auf' die Körper-

funktionen 679. 
- und Herzinsuffizienz 762. 
- und Hypoglobulie 686. 
- und Infektion 439ff. 
- nach Infusion 676. 
- kardiale 678-679. 
- und Lungenödem 763. 
- und Nierenhyperämie 887. 
- plethorische 676, 678ff. 
- - und Odem 764f. 
- und Stauungsharn 885. 
- und Störung der Nieren-

tätigkeit (H. renalis) 677f., 
679, 682, 765, 889ff. 

- Strombeschleunigung bei 
679. 

- und Transsudation 758. 
Hydramnion und Druckwir­

kung im Uterus 238. 
Hydratation 886. 
Hydrobilirubin und Harnuro· 

bilin 684. 
Hydrocephalie 215. 
Hydrocephalus 215, 230, 759, 

764. 
- undDehnungsatrophie 287. 
- Entstehung 231, 911ff. 
- exsudativer 911, 913. 
- externus 230, 764, 910. 
- - und Entzündung 230. 
- ex vacuo 283, 910. 
- fötaler 231. 
_. internus 44,230,764,907, 

908f., 916. 



Hydrocephalus internus bei 
Hirngeschwulst 532, 631, 
911, 913ff., 916. 

- - bei seniler Hirnatrophie 
910. 

- - Druckwirkung durch 
908-916. 

- - einseitiger 917. 
- - Stauungspapille bei 918. 
- - und Stauung in Vena 

magna Galeni 915-916. 
- - und tuberkulöse Me­

ningitis 436, 907, 909 bis 
913, 916. 

- - u. Verschluß des Aquae­
ductus Sylvii 916. 

- - und Verschluß des Fo­
ramen Magendii 916. 

- - u. Zusammendrückung 
der Hirnkammerwände 
916. 

- und Spina bifida 231. 
- transsudativer 911, 913ff. 
Hydrodiffusion und Fhissig­

keitsmischung 62. 
Hydrolytische Spaltung und 

Entgiftung 135. 
Hydromyelie 231, 568. 
Hydronephrose 287, 367, 565. 
- Nervenreizung bei 789. 
Hydroperikard 717, 759, 762, 

839. 
Hydropische Entartung 104, 

298, 300, 306. 
Hydrops und Anasarka 759, 

794, s. a. Anasarka. 
- ascites s. Aszites. 
- antri Highmori 397. 
- bei Infusion 676. 
- ascites 376, 759, 762ff., 

817. 
- - bei Kystoma 566, 839. 
- - bei Pfortaderstauung 

269, 718, 763. 
- - bei allgemeiner Stauung 

717. 
- cystidis felleae 361, 759. 
- follicularis 569. 
- tuberculosus genus 459. 
- vaginae nervi optiCl 905. 
Hydrosalpmx 287. 
Hydrotherapie und Atmung 

100, 269, 832. 
- bei Luftwegenkatarrh 100. 
- und Reaktion 94, 98, 100. 
Hydrothorax 717, 759, 762, 

763, 820, 839. 
Hydroxylamin 127. 
Hydrozele 759. 
Hygroma colli cyst. congeni' 

tum 540. 
- praepatellare 503. 
Hyoszin 139. 
Hypästhesie 923. 
Hypalbuminose 593, 678. 
Hypalgesie 923. 
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Hypaziditat und Rachitis 603. 
Hypenzymie des Magensaftes 

861. 
Hyperalgesie 372, 863. 
- und Darmschmerz 863. 
- Vorkommen 372. 
Hyperamie, aktive 712. 
- durch Alkohol 707. 
- arterielle 369, 712f. 
-- - bei Abkühlung 94, 98ff., 

369. 
- - angiogene 712. 
- - durch Ansaugung 712f. 
- - Blutdruck bei 711. 
- - Blutfülle bei 711. 
- - bei Entzündung 369, 

373, 394ff., 400, 431ff., 
437, 444, 712ff. 

- - und Feuchtigkeit des 
Gewebes 711. 

- -- funktionelle 369, 705. 
- - bei psychischer Gefaß-

lähmung 369. 
- - der Haut und Haut­

temperatur 711. 
- - kollaterale und Blut­

gefühl 713. 
- - myo- und neurogene 

712ff. 
- - nach Durchschneidung 

des N. cruralis 439. 
- - nach Durchschneidung 

des Sympathikus 439. 
- - pathologische 712. 
- - durch mechanischeRei-

zung 369. 
- - und Sauerstoffgehalt 

des Blutes 711. 
- - und Stromgeschwindig-

bit des Blutes 711. 
- bei Atropinvergiftung 140. 
- und Autoinfektien 158ff. 
- durch Amylnitrit 707. 
- der Bauchorgane bei aphy-

laktischem Anfall 194. 
- durch Blutdruckentwöh­

nung bei Rekonvaleszen­
ten 797. 

- bei Botulismus 140. 
- und Darmperistaltik 864. 
- bei Dyspepsie 859. 
- bei Erhitzung 91ff., 98, 

369. 
- bei Erkältung 97, 100. 
-- bei Ermüdung 369. 
- bei Exsudation 396ff. 
- fluxionäre 712. 
- funktionelle 147, 279. 
- - und Entzündungsver-

lauf 439. 
- des Gehirns und Köpf­

schmerz 97, 710, 903. 
- und Giftstärke 467. 
- bei Infektion 100. 

I - kollaterale bei Bronchitis 
I 830. 
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Hyperämie, kongestive 712. 
- und Lichtwirkung 103ft. 
- bei Luftdruckänderung 88. 
- des Magendarmkanals 

durch Guanidin 93. 
- der Milz bei Infektions­

krankheit 701. 
- um ischämische Nekrose 

728. 
- nach Durchschneidung des 

Sympathikus 91, 369, 373, 
385, 705. 

- neurogenes und angineuro­
tisches Odem 766. 

- des Ohres bei Ischiadikus­
reizung 98. 

- perikorneale bei Keratitis 
382. 

- bei radioaktiver Wirkung 
109. 

- relative 711. 
- bei Röntgenbestrahlung 

108. 
- und Rubor 367ff., 373. 
- und Schwellung des Ge-

webes 369, 373. 
- und Temperatur des Ab­

szesses 408. 
- venöse 58, 369, 711, 713ff. 
- - bei Abkühlung 94, 97, 

99, 369. 
- - und Blutdruck 711. 
- - bei Entzündung 369, 

375, 440. 
- - der Haut und Haut­

temperatur 711 f. 
- - und Sauerstoffgehalt 

des Blutes 711. 
- - und Stromgeschwindig­

keit 711. 
-'- und Wachstum von 

Kolibazillen 158, 440. 
- - und Zyanose 711. 
- bei Verbrennung 91, 93f. 
- als Wachstumsreiz 514, 

520, 622. 
Hyperassimilation 276. 
Hyperazidität 860-861. 
- und Schmerz 372. 
Hyperbilirubinämie s. Biliru-

bin>imie. 
Hyperbiose 276. 
Hyperchlorhydrie 13, 861. 
- Vorkommen 861. 
- und Magengeschwür 861. 
- und Magenkrampf 861. 
- bei Sorgen 809, 858, 861. 
- und Stuhlverstopfung 860. 
Hyperchloruration 886. 
Hyperchlorurie nach Chlori-

denretention 682. 
Hypercholesterinämie 363. 
- und Cholesterinausschei­

dung in Galle 363-364. 
- u. Gallensteinbildung 363. 
Hyperchromamie 687. 
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Hyperemesis gravidarum 19, 
856. 

Hypereosinophilie, bei exsu-
dativer Diathese 213. 

- bei Myxödem 649. 
Hyperextension 51. 
Hyperfibrinose 21, 379, 680. 
- bei fibrinöser Pneumonie 

437. 
- und Hyperleukozytose 

680ff. 
Hyperflexion 51. 
Hyperfunktion 32. 
- der Blutdrüsen 624. 
- und Dysfunktion der Thy-

reoiden bei Basedowscher 
Krankheit 650. 

Hypergenitalismus 629. 
Hyperglobulie s. Polyzytämie 

120, 121, 686. 
Hyperglykämie 619, 683. 
- durch Adrenalin 619. 
- und osmotischer Druck des 

Blutes 683. 
- ohne Glykosurie 617. 
- und Glykosurie 616-619. 
- und Polydipsie 614. 
- Ursachen 616. 
- nach Zuckerstich 618. 
Hyperinose s. Hyperfibrinose. 
Hyperkeratose }{)9, 277, 314. 
Hyperleukozytose 379, 386, 

681. 
- und pos. Chemotaxis 385. 
- Bedeutung 386, 680. 
- und Hyperinose 386, 680. 
- bei Lymphogranulom 473. 
Hyperlymphozytose 693. 
Hypernephrom 564. 
- von Grawitz 656. 
Hyperostose 422, 544. 
- bei Syphilis 484. 
Hyperpinealismus 631. 
Hyperpituitarismus und Akro-

megalie 633. 
- und Hypophysisgeschwulst 

510. 
Hyperplasie 232, 276ft., 503. 
- und Geschwulst 503ff. 
-' der Leber 17, 278, 491, 493. 
- lymphadenoiden Gewebes 

207. 
- und Uteruspolyp 562. 
Hypertension (s. Blutdruck­

erhöhung) bei Herzhyper­
trophie 788, 894. 

- und Polyurie 888, 894. 
Hyperthelie 231. 
Hyperthermie 660, 665. 
- bei Eiweißzerfall 664f. 
- febrile 662, 665. 
- durch Wärmestich 665. 
- bei Gehirnerschütterung 

919. 
- und Stoffwechsel 666. 
- u.nd Wärmestauung 665. 
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Hyperthymisation 642. 
Hyperthyreoidie 9, 639ff., 876. 
- bei Basedowscher Krank-

heit 639ff. 
- u.nd Pulsbeschleunigung 

804. 
- und Seelenstörung 9. 
Hypertonie 122, 132, 894, 926. 
- und Chromozytenverände-

rung 127, 132. 
- und Hämolyse 127. 
- und Phagozytose 353. 
Hypertrichosis 229. 
- bei Spina bifida occulta 

229. 
Hypertrophie 9, 15. 276-281, 

367, 503. 
- und Anlage 279. 
- und vermehrte Arbeits-

tüchtigkeit 277. 
- der Brustdrüse 278. 
- des Darmmuskels 16, 278. 
- und Ernährung 276, 279, 

285. 
- funktionelle 279. 
-- der Gebärmutter 278. 
- und Geschwulst 503 ff. 
- des Harnblasenmuskels 

278ff. 
- des Herzmuskels s. dort. 
- und Hyperassimilation 276 

bis 279. 
- und Hyperplasie 276ff. 
- Kern bei 277. 
- kompensatorisehe 17f., 

685ff. 
- Minderwertigkeit des neu­

gebildeten Muskelstoffes 
bei 8ooff. 

- des Muskels und Muskel-
degeneration 279. 

- der Nebenschilddrüsen279. 
- der Niere 278. 
- numerische 277. 
- und Nützlichkeit 19. 
- und Reizwirkung 279. 
- und trübe Schwellung 277. 
- undStickstoffretention 276. 
- und überernährung 276. 
- und Uteruspolyp 562. 
- Verschwinden 279. 
- und Vergrößerung anderen 

Ursprunges 277ff. 
- und Wachstum 279. 
Hyperurikämie 609. 
Hyphydrämie 679f., 682. 
Hypinose 681. 
Hypobiose 276. 
Hypochlorhydrie 860ff., 876. 
- und Fäulnis im Magen 861. 
- bei Fieber 667. 
Hypochloruration 886. 
Hypochlorurie 682. 
Hypocholie 875. 
Hypochondrie, peristaltische 

Unruhe bei 868. 

Hypochondrien, inspiratori-
sche Einziehung 820. 

Hypochromämie 687. 
Hypochylia gastrica 861. 
Hypodermoklyse 677. 
Hypofibrinosc 379. 
Hypofunktion 32. 
- bei Störungen der inneren 

Sekretion 624. 
Hypogenitalismus und hypo-

physare Dystrophie 629. 
- und Fettsucht 629. 
-- und Hochwuchs 634. 
'- und Infantilismus 629. 
Hypoglobulie 120, 686. 
Hypoglykamie und Addison-

sehe Krankheit 653. 
Hypognathus 224. 
Hypoleukozytose 379, 681. 
- und Hypinose 386, 680ff. 
- bei Sepsis 386. 
Hypophalangie 253. 
Hypophysis 631ff., 622. 
- Bau 634. 
- Funktion bei Kropf 639. 
- Geschwulst und Akrome-

galie 633. 
- - und Hyperpituitarismus 

510. 
- bei Gravidität 633. 
- bei Kastration 633. 
- pharyngea 632. 
- und Röntgenbehandlung 

635. 
- und Thyreoidektomie 634. 
- Vergrößerung bei sporad. 

Kretinismus 637. 
Hypopinealismus u. Testikel-

entwicklung 631, 634ff. 
Hypoplasie 195, 220, 224ff. 
Hypopituitarismus 634. 
- und Atrophie der Ge-

schlechtsorgane 635. 
- und Fettsucht 634ff. 
- und Infantilismus 634. 
Hypospadie 215, 228. 
Hypostase und schwache 

Herzwirkung 440. 
Hyposthenurie 889. 
- und Polyurie 889, 89l. 
Hypothermie 657, 667. 
- bei aphylaktischem Anfall 

193ff. 
- bei Fieber 667. 
- und Kollaps 666. 
- physiologische 660. 
- Tod durch 660ff. 
- Vorkommen 660. 
Hypothese 4. 
Hypothyreoidie 591. 
Hypotonie 926, 929. 
Hypovitaminose 599, 604. 
Hypoxanthin 610, 613. 
Hysterie 857. 
- subjektive Dyspnoe bei 

834. 
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Hvsterie und Geschlechtsleben 
• 20. 

Ileus mechanischer 865. Impfungsstelle, Bedeutung bei 
- paralytischer 865. Infektion 155. 

- peristaltische Unruhe bei 
868. 

Ichor 407. 
Ichthyosis 236, 277, 314f., 

560. 
- lingualis 315. 
Identitat 2 ff. 
Idioplasma 261. 
Idiosynkrasie 210. 
- Anlage 242. 
- und Aphylaxie 196. 
- und Asthmaanfall 847. 
Idiotia thymica 642. 
Idiotie und endemischer Kropf 

639. 
- und Gehirnmißbildung215. 
- mongoloide 645, 647. 
- und sporad. Kretinismus 

637. 
Ignisation 661. 
Ikterus 323, 733, 874--882. 
- akathektischer 878. 
- anhepatischer 879. 
- anhepatozellularer 879. 
- bei Bakteriamie 450. 
- dissoziierter 874. 
- dynamischer 878. 
- Entstehung 875-882. 
- epidemischer 879. 
- und Erkaltung 882. 
- ex inanitione 881. 
- ex emotione 876. 
- familiarer 882. 
- - Splenektomie bei 702. 
- gravis 872. 
- hämatogener 876. 
- hamolytischer 127, 684, 

876-882, 891. 
- und Hautjucken 882. 
- hepatogener 876. 
- bei Herzfehler 878. 
- und Herzwirkung 804, 882. 
- infectiosus 879. 
- katarrhalischer 876. 
- bei Leberstauung 717. 
- bei Leberzirrhose 876, 881. 
- mechanischer 876. 
- neonatorum 686, 874, 881. 
- örtlicher 875. 
- pleiochromicus s. polycho-

licus 877-882. 
- simplex 876. 
- spasticus 876. 
- nach Splenektomie 879. 
- und Steatorrhöe 882. 
- viridis 717, 874. 
Ileopagus 220, 222. 
Ileothorakopagus 220, 222, 

224. 
Ileoxiphopagus 220, 222. 
Ileus 721, 865. 
- dynamischer 865. 

Illusion 371. Inplantation 498. 
Immunisierung, aktive 177 bis Inaktivierung von Serum 175, 

180, 186, 190, 192. I 191. 
- des Fötus 268. Inaktivitatsatrophie s. Atro-
- gegen Aalserum 178. phie. 
- gegen Aggressine 192. Inanition (s. Hunger) 146,592. 
- gegen Diphtherie 178f. - und sekundäre Anamie 
- gegen Krebs und Sarkom 689. 

190. '- und Atrophie s. Atrophie. 
- passive 178ff. - und Blutzucker 615. 
- gegen Rizin und Abrin 178. - und Körpertemperatur 904. 
- gegen Schlangengift 171, - und Oligozytämie 605. 

178. - und Psychosen 146. 
Immunität 21, 169, 172-180. Incarceratio herniae 721. 
- aktive 177-180. Incontinentia alvi 933. 
- - durch Infektionskrank- - urinae 933. 

heit 178ff. - paradoxa 933. 
- ohne Antitoxinbildung Indigokarminausscheidung in 

179ff. Niere 190. 
- und Aphylaxie 195. Indigokristalle in Harnstein 
- atreptische 190. 364. 
- und Disposition 209. Indikananhaufung 89l. 
- ererbte, "natürliche" 172 Indikanurie 862. 

bis 175, 186. Individualisierende Unter-
- erworbene 176-180. suchung 22. 
- - und Allergie 172. Individuelle Unterschiede 6, 
- - und Schutzimpfung 10, 19, 33, 57, 154. 

177-179. - bei Abkühlung 97f. 
- durch Fehlen der Nahr- - der Elastizitat 57. 

stoffe für Bakterien 178. - der Empfänglichkeit 154. 
- und Geschwulstverimp- - bei Giftwirkung 132ff. 

fung 521. - bei Klimaeinwirkung H8. 
- intrauterine 178. - bei Lichteinwirkung 101, 
- und Krankheitsverlauf268. 103, 105. 
- künstliche 174, 177, 186. - bei Stauungsleber 10. 
- natürliche 177. - bei VerbrennunO" 92. 
- passive 178ff. Indol, Bildung durtili Cholera-
- und Phagozytose 174 bis vibrionen 352. 

175. - - bei Darmverschluß 862. 
- Relativität 169. - - bei Fäulnis 352f., 862. 
- durch Retention 178. - - bei Hungern 862. 
- Spezifizität 169. - - durch Kolibazillen 431. 
Immunitätseinheit 183. - - aus Peptonen durch 
Immunitätsreaktionen 195, Bakterien 152, 199. 

200. Indolalanin 352. 
- Spezifizität 200. Indoxylschwefelsaures Kalium 
Immunkörper 178, 188. 862. 
Immunopsonine 175, 192. Induktion 22. 
Immunserum 178, 180, 188, Induration 415, 417, 719. 

191. - braune 719. 
- bakteriolytische Wirkung - rote 719. 

und Quantität 188. - schiefrige 415. 
- Bereitung 178, 180. Infantilismus und Hyperpi: 
- Komplementgehalt 189. tuitarismus 635. 
Impfmetastase 527. - und Hypogenitalismus 629. 
Impfpapel bei Syphilis 478. - und innere Sekretion 644. 
Impf tuberkel 199, 267. Infarkt, hämorrhagischer 715, 
Impfung und Infektion 177. 720, 725, 727ff., 731, 752. 
- intravenöse 155. - - im Darm 725, 728f. 
- kurative 177. - - und Fettembolie 752. 
-- bei Pocken 177. 1- - Form und Aussehen 
- prophylaktische 177. 728f. 
- bei Rabies 177. 1- - bei Gefäßverschluß 725, 
- subkutane 155. 728. 
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Infarkt, hamorrhagischpr und Infektion und Infektionskrank- Infektionsweg 154f., 160, 
intravaskulare Gerinnung heit 148, 150. 166ff., 211. 
bei Blutdissolution 684. - und Inkubation 168-169. - und Giftstärke 153. 

-~ - im Herzen 725f. -- und Ketonurie 542. - Nachweis 166-167. 
- - in der Lunge s. Lungen- - kontagiöse 160. - und Virusverteilung 133. 

infarkt. - und Körperbewegung 146. Infektiositat 147, 150ff. 
- - in der Milz 728. - kurative und prophylakti- - und Virulenz 151. 
- - bei ischämischer Ne- sehe Impfung 177. Infektoren 148. 

krose 728ff. - latente 97, 100, 161, 165, Infiltrat, eitriges 407. 
- - in der Niere 728. 168, 171. - tuberkulöses 465. 
- ischämischer, anämischer - lymphogene 68-72. Infiltratio 297. 

725. - metastatische 153. Infiltration, gelatinöse 459. 
Infection, focal 163. - Misch- 159ff.. 408. Inflammatio 367, s. Entzün-
Infektion, aerogene 78f., 163f., - und physikalische innere I dung. 

166. Gelegenheit 60. Inflammations nodulaires 450. 
- aerolymphogene 70. - primare 153-155, 170. Influenza, aerogene Anstek-
- und Ansteckung 148, 160 - pyrogene und phlogogone kung bei 164, 166. 

bis 166, s. a. Ansteckung. Wirkung bei 662. - Auftreten 268. 
- und Aphylaxie 196. - und Reaktion 100. - und Basedowsche Krank-
--- und atmosphärische Fak- - sekundäre 93, 98, 100, 153, heit 651. 

toren ll5f. 157, 166, 385, 39Of. - Bronchiolitis bei 849. 
- und bakterielle Giftwir- - - und Entzündungsver- - Empfänglichkeitserhöhung 

kung 141, 168, 192, 200. lauf 438. nach 171. 
- und Bakterienwachstum - - und Erkältung 98, 100, - Herzarrhythmie bei 801. 

141, 148f., 150f., 192. 158, 166. - bei Lungentuberkulose 
- und Bakterienzahl 153. - - und Mischinfektion 158, 438. 
- Begriffsbestimmung 147ff. 159ff. Influenzaepidemie, Ausbrpi-
- und biochemische Gelegen- - - und Verbrennung 93, tung 164. 

heit 60, 161. 385, 390f. Influenzabazillm bei Bakte-
-- bronchogene 78 ff. , 163. - späte 156f., 168. rientragern 161. 
- chronische und Hydrämie - und Sj;offwechselstörungen Infusion 677. 

678. 100, 153. - nach Blutverlust 677. 
- und Disposition 153, 209 - und trübe Schwellung 662. - Folgen 677ff. 

bis 211. - Vergiftungserscheinungen Inhalation von Staub ] 63. 
-- und Empfänglichkeit 152, bei 662. - virushaItiger Tröpfchen 

bis 155, 156, 161, 167f.,1- und Virusaufnahme 161. 163. 
177. - und Virusmenge 210. Inhibition 708. 

-- enterogene 84, 162. - und Virusverteilung 161. Initialpapel 478 . 
. - - und Entzundung 148, 150, Infektionsherd 160ff., 166ff. Inklusion, fötale 236. 

366. 386-391. - geschlossener 160ff. Inkret 622. 
- und Erkältung 20, 32, 96ff., - offener 160, 164. Inkubation 168. 

looff., 166. Infektionskrankheit 21, 148, - bei Aphylaxie 193ff. 
-~ und Erschöpfung 32, 97, 150, 197. - Dauer 168f. 

153. - und Änderung der Wider- - und Empfanglichkeit 168. 
- und erworbene Immunitat standsfähigkeit 204. - Erscheinungen 168. 

176. - spezifische Beziehung zu - und Giftwirkung 168. 
-- und Fäulnis 148. ihren Erregern 200. - und Infektion 168. 
--- und Fieber 148, 150, 662. - Blutveränderung bei 21. - und primäre 156, 168. 
- und Flüssigkeitsbewegung - und Disposition 32. Innere Sekretion s. Sekretion. 

44, 60. - Eiweißzerfall bei 665. Insolation 661. 
- und Gemütserregung 32. - enanthematöse 158, 166. In8ulin 620. 
- germinative 165ff. - exanthematöse 158, 166. Intelligenz und Hirngewicht 
_.- und Gewebseigenschaften -- und Garung 197. 207. 

147f., 151, 200. - und Immunitat 169. Interkostalneuralgie 809. 
'-- und Gewebsveränderungen - und Infektion 148, 150. Interrenalorgan 642. 

148-150, 153, 155, 158, - Inkubation bei 168f. Interstitielle Drüse 629. 
166f, 170. - und Tetanie 652. Intoxikation 121, s. a. Vergif-

.. - und Giftempfindlichkeit - Verlauf 167, 169. tung. 
141. - und Zwergwuchs 645. Auto- 140. 

-- und Giftstärke 150-154, Infektionsherd 84, 160, 166f. und örtliche Gewebsver-
156, 161, 167f., 200. Infektionsquelle 19, s. Virus- änderung 150. 

- Herzschwache bei 667. quelle. Hetero- 140ff. . 
- hetero- 131, 144, 147, 152, Infektionsrezidiv einer Ge- putride bei Saprämie 354. 

156, 354. schwulst 529. Intuition 30. 
- und Hunger 153. Infektionsträger s. Virusträger Intussusceptio intestini 866. 
-~ und Hyperämie 100. 160. Invaginatio intestini 866. 
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Invertin im Blute nach Rohr- ! Jugularpuls, normaler 785. 
zuckereinspritzung 179. 1

1 

- bei Trikuspidalinsuffizienz 
Involution, präsenile 17. 785. 
- senile 128, 260, 266ff., 269. Jugulum, inspiratorische Ein-
Inzucht 251, 265. ziehung 820, 844f. 
Ionenaffinität 130. Juvenilismus und infantiler 
Ionenwirkung 122. Zwergwuchs 645. 
Iridozyklitis 388. 
- traumatische und sym­

pathische Ophthalmie 388. 
Irradiation 14, 370f., 809. 

beschränkte 371ff. 
- diffuse 371. 
- von Schmerzen 371 f., 809f. 

s. a. Schmerz. 
Ischämie 58, 374, 711, 721 ff. 

durch Abkühlung 94. , 

Kachexia thymipriva 642. 
Kachexie 592. 

und Abmagerung 530. 
bei Addisonscher Krank­
heit 653. 
und Anorexie 858. 
Glykogen in Leukozyten 
bei 339. 

durch Druck 58, 374. i - und Hydrämie 678. 
bei Entzündung 374, 375. ' 
und Nekrose 88, 95, 383, 
720ff. 

Ischias 371, 925. 

bei sporad. Kretinismus 
637. 
Entstehung 530ff. 

Kadaverin 352. 
Ischiopagus 223. 
Ischuria paradoxa 897. 
Ischurie 897. 

- Eiterung durch 408. 
i Kakke 596. 
I Kaliumsalze, spezifische Gift-

Isoagglutinine 192. 
Isoaphxlaxie 196. 

i wirkung 122. 
, - Verhalten bei Hunger 594. 

Isochinolin 124. 
Isodynamie-Gesetz 590, 591. 
Isolysin 188. 
Isozytotoxine 189. 

Jacksonsche Epilepsie 901. 
Jahreszeiten 117. 
Jaktation 903. 
Janus 220. 
- parasiticus 224. 
Jauche 354. 
Jodakne 136, 329. 
Jod-Basedow 650. 
Jodetum kalicum, Ausschei­

dung 136. 
-- durch Hautdrüsen 329. 
- bei Schrumpfniere 890. 
Wirkung bei Granulations­
geschwülsten 471, 480. 
- bei Plasmazellenanhäu­
fung 200, 404. 

Jodoform, Überempfindlich­
keit gegen 196. 

Jodothyrin 636. 
Jodpräparate als Entzün-

dungserreger 390. 
Jodreaktion auf Amyloid 310. 
- auf Glykogen 338. 
Jodsalze, Ausscheidung 136. 
J odschwefelsäurereaktion auf 

Amyloid 310. 
- auf Cholesterine 363 
Jodtinktur gegen Autoinfek-

tion 157. 
- Entzündung durch 157. 
Jodzahl 327. 
Jucken bei Entzündung 366. 

bei Röntgenbestrahlung 
108. 

Kalk, Farbung durch Hama­
toxylin 200. 

Kalkablagerung (s. Kalksalze, 
Verkalkung) 355ff. 
Eisenreaktion der Gewebe 
bei 359. 
ursachliche Faktoren bei 
356ff. 
und Gewebsdisposition357. 
und Kalkgehalt des Blutes 
356ff. 
bei Verknöcherung 358ff. 

Kalkausscheidung 356. 
Kalkgicht 356. 
Kalkhaushalt und Thymus-

funktion 653. 
- bei Rachitis 603. 
Kalkherd, Bildung 359. 
Kalkinfarkt 359. 
Kalkmetastase 356. 
Kalkresorption 356. 
Kalksalze, Ablagerung und 

Nachweis 360. 
- bei Krämpfen 652. 
- Verhalten bei Hunger 594. 
Kallus 45, 315, 561. 

äußerer 497. 
innerer 497. 
intermediärer 497. 
und Knorpelbildung 497. 
luxurians 493, 497. 
- bei Knochenbruch 493, 
497. 
parostaler 497, 502_ 

Kalomel, Aktivierung des 
leukoblastischen Gewebes 
durch 695. 

Kalorienbildung, bei Erwach­
senen 275, 284. 
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Kalorienbildllng bei Kindern 
275. 

Kaloriengleichgewicht 590. 
Kalorimetrie 656. 
Kältehamoglobinurie 685. 
Kalteschmerz 94. 
Kältestarre 90. 
Kalziumsalze und Tetanie 652. 
Kanalisation des Fibrins 420. 
Kanalstrahlen 107. 
Kankroid 570, 575f. 
- Parakeratose im 577. 
- zystöse Gebilde im 577. 
Kankroidperlen 314, 576ff. 
Kapillarpuls, bei Aorteninsuf-

fizienz 782ff. 
- und Gefäßerweiterung 782. 
Kapillarwand, Durchlässigkeit 

als Kolloidmembran 756. 
Karbamid 871. 
Karbaminsäure 135. 
Karbaminsaures Ammoniak, 

Ausscheidung bei Eckseher 
Fistel 870f. 

Karbolsäure, Entzündung 
durch 390. 

Karbunkel 366. 
Kardiaerweiterung 857. 
Kardiakrampf 861. 
Kardialgie 859. 
Kardiogramme 781. 
Karies 423, 444, 469, 484, 

s. a. Caries. 
- bei Knochentuberkulose 

423, 469. 
- und Usur 423. 
Karminspeicherung und Pha-

gozytose 134. 
Karnifikation 422. 
Karotisdrüse 643. 
- Geschwulst 537. 
Karyolyse 301, 405. 
Karyorrhexis 301, 405. 
Kase 344. 
- Erweichung 47, 461~464. 

46Sf. 
- Resorption 462. 
Kasein 190. 
Kaseknoten 461. 

Entzündung um 443. 
syphilitischer 479ff., 484ff. 

- tuberkulöser 167f., 453ff., 
455, 460, 462ff. 

Kastration 627ff. 
Fettstoffwechsel nach 608, 
647. 
und Hypophysentätigkeit 
633. 
postpuberale 630. 
präpuberale 630. 
- und Epiphysenatrophie 
631. 
- und Hochwuchs 628. 
- und sekundäre Ge-
schlechtscharaktere 628. 
Sauerstoffverbrauch n. 648. 
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Katabolismus s. Dissimilation. 
Katarrh 409-411. 

akuter 409. 
Begriffsbestimmung 409. 
Bindegewebsbildung bei 
414. 
chronischer 411. 
desquamativer 410. 
und diphtheritische Ent­
zündung 41Off. 
eitriger 409, 41Of. 
Empfindlichkeit 410. 
Exsudatmenge bei 411. 
Familiarität bei 255. 
fibrinöser 410. 
und kruppöse Entzündung 
410. 
seröser 409. 
Verlauf 266. 
Wanderung 411, 430. 

Katatonie 927. 
Kathodenstrahlen 106-108. 
Kaustische Wirkung 125. 
Kautschukhyalin 308. 
Kaverne 733. 

Bindegewebsbildung um 
417. 
bronchiektatische 465. 
und bronchogene Meta­
stase 468. 
Entstehung 462. 
als Geschwür 446f. 
kollaterale Entzündung 
um 435. 
und Lungengangrän 354. 
Wand 417, 435, 463ff. 

Kavernom 54Off. 
Kehlkopf (s.Larynx), fibrinöse 

Entzündung 400. 
fibrinös -nekrotisierende 
Entzündung 426ff. 
hyperämische Entzündung 
395. 

Kehlkopfdiphtherie 430. 
Kehlkopfkrebs 372. 
Kehlkopfpapillom 561. 
Keimbahnzellen 262f., 516f., 

584. 
Keime, embryonale myeloiden 

Gewebes in Milz und ande· 
ren Organen 694. 

- embryonale u. Geschwulst· 
bildung s. dort. 

Keimesinfektion 165, 244. 
Keimesvariationen 234, 259. 
- und Mißbildung 234. 
Keimplasma 261, 263ff. 

Gedächtnis, Reproduk. 
tionsvermögen 264. 
Kontinuität 261ff. 
Schädigung durch Alko­
holismus 263. 
und Soma 261, 263ff. 

Keimzelle (s. Gamete), Reiz­
barkeit 264. 

Keloid 548. 

Sachverzeichnis. 

Kenotoxin 16. 
Keratin 313. 
Keratitis (s. Hornhautentzün-

dung). 
- neuroparalytica 387 ff. 
- parenchymatosa 383. 
Keratohyalin 309, 313. 
- und Hautpigment 325. 
Keratomalazie 347. 
Kern, als Träger erblicher An­

lage 256. 
trophischer Einfluß auf 
Zelleib 300. 
Vakuolen im 300. 
Veränderungen durch 
Druck 300. 
- bei Entartung 300, 302, 
335. 
- bei Hunger 285. 
- bei Zellschädigung 300. 

Kernfragmentation 301. 
Kerngerüsthyperchromatose 

301. 
Kernlähmung 923. 
Kerntod 301ff. 
Kernwandhyperchromatose 

301. 
Kernzerklüftung 301. 
Ketonurie 620. 
Keuchhusten, aerogene An­

steckung bei 163. 
- Bronchopneumonie bei 415, 

830. 
Kinderlähmung, akute epi· 

demische s. Poliomyelitis 
acuta. 

Kinderskorbut 600. 
Kittsubstanz, Lösung und Zer-

fall der interzellularen 326. 
Klappenfehler 3, 777 -786. 
Klasmatozyten 403f. 
Klavus 315. 
Kleidung und Krankheitsent­

stehung 116. 
Kleinhirnerkrankungen und 

Schwindel 903. 
Klima 114ff. 

und Entstehung und Ver­
lauf von Krankheiten 
118ff., 268. 
und Ermüdung 118. 
gemäßigtes, kaltes, konti· 
nentales, tropisches 115. 
und Lebeweise 118. 
und Mutterkornvergiftung 
118. 
Nachwirkung 121. 
und Nervensystem 117. 
und Pellagra 118. 
und Stoffwechsel 115. 
und Tropenkrankheiten 
118. 
·wechsel, Erscheinungen 
118. 

Klimakterium 275, 608. 
Kloake 444. 

Klopfen des Gewebes bei Ent-
zündung 372, 782. 

Klumpfuß 215, 238. 
Knisterrasseln 400f. 
Knochen, Biegungselastizität 

46. 
Biegungsfestigkeit 45f. 
Druck- und Dehnungs. 
festigkeit 45f. 
Halisterese 356. 
Stoßfestigkeit 49. 

Knochenabszeß 469. 
Knochenansatz bei Druck· 

und Zugwirkung 44, 45, 
205, 278, 497. 
bei Knochenbiegung 46. 
durch Muskelwirkung 205, 
278. 

Knochenatrophie bei Gelenk. 
erkrankung 45. 

- bei Lepra mutilans 293. 
Knochenbruch 493, 497. 

Callus luxurians bei 493, 
497. 
und Entzündung 497. 
Fettembolie bei 751. 
Heilung 497. 
intrauteriner 238. 
komminutiver 48. 
komplizierter 497. 
und Nervendehnung 51. 
von Röhrenkncchen 497. 
durch Ruck 51. 
des Schädels 49-51, 497. 
spontaner 30. 

Knochenentwicklung, bei 
Chondrodystrophie 646. 

- und Konstitution 204. 
- bei Rachitis 602f. 
Knochenkaries 356, 445, 46\lf., 

s. Caries. 
Knochenkaverne 469. 
Knochenladen 422. 
Knochenmark, Ablagerung im 

63, 156, 173, 318. 
- von Hämosiderin 318, 
684, 703, 874. 
- von Staphylokokken 
156. 
Aktivierung 686, 695f. 
als Bildungsstätte der Anti­
körper 180. 
- der Blutkörperchen 
692. 
als Eisendepot 704. 
Entzündung bei Knochen 
bruch 497. 
gelatinös-atrophisches 695. 
gelbes 695. 
Hämochromatose 684, 703. 
bei Lymphogranulom 473. 
Neubildung erythroblasti. 
schen Gewebes im 694ff. 
rotes 695f. 
Tätigkeit und Leukopenie 
694. 
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Knochenmark, Veränderungen Kochsalz, intravenöse Injek-
bei Lenkozytose 695. tion u. Nierentätigkeit 887. 
- bei Lymphozytose 696. - als Lymphagogon 757. 

-- - bei myeloider Leuk- - Retention von bei Nieren-
ämie 698f. kranken 765. 

- Zellformen 692. Kochsalzlösung, physiologi-
Knochennarbe 497. sehe 675. 
Knochennekrose, ischämische Koffein 610. 

469 (auch tuberkulöse und - als Diuretikum 888. 
syphilitische). Kohäsion 35, 768. 

Knochenneubildung 497. - durch kapilläre Flüssig-
durch Kalkablagerung in keitsschicht 814. 
osteoides Gewebe 423. Kohlehydrate, Aufnahme in 
bei Knochenbruch 497. Pfortader blut 273. 
und Metaplasie 502. Fettbildung aus 608. 
bei Osteomyelitis 443ff. als Nährstoffe 591. 
und Periostitis 46. Toleranz bei Akromegalie 

Knochenresorption durch Ei- 648. 
ter 423, 444. i Kohlehydrathunger bei Dia-
durch Granulationsgewebe betes 614. 
444, 469f., 484. ! Kohlehydratstoffwechsel und 
durch Osteoklasten 346. I Zwischenhirn 648. 

Knochensequester, bei Kno- Kohlenoxyd, Atmungsstörung 
chentuberkulose 469. durch 127, 837. 

- bei chronischer Osteomye- I - Wirkung auf Hamoglobin 
litis 444f. ' 127. 

Knochensyphilis 484. i Kohlenoxydhämoglobin 127, 
Knochentuberkulose 469f. i 837. 
- eitrige 459. : Kohlenoxydvergiftung 127. 
- Fistelgange bei 470. . - und Polyzytamie 686. 
- Karies bei 423. I Kohlensäure, Abgabe 837. 
Knochenusur 37, 45, 282,1- Bad 796. 

287f., 731. I - und Lichtwirkung 102. 
bei Angiom 540. I - undLuftdruckerniedrigung 
bei Epulis 551. 88. 
bei multiplem Myelom 559. Assimilation und Licht-
bei Nasenrachenpolyp 549. wirkung 102. 
bei Osteosarkom 545. Autointoxikation 133. 
bei Sarkom 551. Überladung bei Luftdruck-

Knochenveränderungen, senile steigerung 86. 
283. Kohlensaures Ammoniak im 

- trophoneurotische 293. Gewebe 612. 
Knochenverkäsung 469. Kohlensäurebad und Herzwir-
Knorpelschädigung 382. kung 796. 
Koagulation des Protoplasmas Kokain 137. 

90, 344. Kolibazillus 400, 402. 
Koagulationsnekrose343-346. Agglutination durch Ty-

Aussehen 344. phusserum 182. 
Fibrinbildung bei 344f. bei Bakteriämie 448. 
bei fibrinös-nekrotisieren- bei Blasenentzündung 898. 
der Entzündung 344, 460. und Darmfäulnis 352. 
bei ischämischer Nekrose in Gallensteinen 362. 
727, 730. Indolbildung durch 198, 
und Kolliquationsnekrose 431. 
346. als Infektor bei Darm-
und wachsartige Nekrose stauung 158, 440, 862. 
344ff. Milchsäurebildung 198, 

Koaguline 180. 200, 431. 
Koagulum (s. Gerinnsel) 736. als Saprophyt 268. 
Kochsalz 612. Virulenzabnahme bei Un-

Anhäufung im Gewebe terbindung der Mesenteri-
886f. alarterien 158. 
Ausscheidung 886f. Virulenzzunahme bei Stau-
- bei Schrumpfniere 890. ung in Darmwand 158, 
Gehalt des Harns und des 441, 862. 
Blutes 884. - bei Symbiose 158. 
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Koli-Typhusgruppe 198. 
Kolik 367, 863, 866. 
Kollaps 666, 708. 

nach Blutverlust 677, 708. 
bei Darmverschluß 866. 
bei Fieber 666, 708. 
durch Gefäßerweiterung 
771. 
durch Herzinsuffizienz 708. 
und Herzschwäche 666. 
bei Hitzschlag 661. 
und Hypothermie 666. 
und Ohnmacht 709. 
Pulszahl bei 666. 
und Schock 709. 

Kollapstemperatur 667. 
Kollateralkreislauf, bei Eck­

scher Fistel 870. 
hepatofugaler 871. 
hepatopetaler 871. 
bei Stauung in Hirnadern 
extrakranialen Ursprunges 
915. 
- in tiefen Hirnadern 
915ff. 
bei Verschluß der Pfort­
ader 718, 871. 

Kollaterales Ödem 434ff. 
Kollern 869. 
Kolliquation durch Proteasen 

346. 
Kolliquantionsnekrose 125, 

343, 346ff.. 350. 
- und . Enzymwirkung 346ff. 
- und Fäulnis 350. 
Kolloid 307 ff. 

Anhäufung in Zelle 300. 
Eigenschaften, Vorkom­
men 307ff. 
Entartung 302, 306, 308. 
in Fibroepithelioma mam­
mae 307, 308, 563. 
und Hyalin 355, 357. 
in hyalinen Harnzylindern 
309. 
in Hypophysis 632. 
in Krebs 308, 577, 582. 
in Mischgeschwülsten 584. 
im Ovarialkystom 308,510, 
565. 
in Schilddrüse 307f., 636, 
638f. 
in Schilddrüsengeschwulst 
510. 

Kolloideigenschaften und die 
Wirkung Antigen-Antikör­
per 187. 

Kolloidale Komplexe, Aus-
flockung 192. 

Kolloidwirkung 122ff., 130. 
Kolonisation 694. 
Koma, bei Addisonscher 

Krankheit 653. 
bei Diabetes 144. 
und Cheyne - Stokessches 
Phänomen 836. 
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Koma und zentrale Oligopnoe Konstellation und Kropf 639. 
836. innerer Faktoren und Dis-

- bei Luftdrucksteigerung86. position 208, 211. 
- thymicum 642. der Luftkreisfaktoren 
- bei Verbrennung 93. 116ff. 
Kombination, von Krankhei- und Mikroben 152. 

ten 269. und Ödembildung 675. 
- der Merkmale 252. und Rachitis 605. 
- und Permutation 251. seelischer Eigenschaften29. 
Kombinationsgeschwulst 535, und Stoffwechsel 591,595, 

539, 551. 597, 599, 602. 
Kommensale 160. und Tuberkulose 466ff. 
Kompensation 6, 17f., 206. und Wiederersatz 490. 
- bei Herzfehlern 15f., 786, ursächlicher Faktoren 25 

795. bis 29, 145. 
- bei Lebertätigkeit 17 f. Konstellationspathologie 20, 
Komplement (s. Alexin) 187, 24. 

188. Konstitution 29, 202-208. 
und Bildung von Aphy- und Anlage 204, 209. 
laktotoxinen 196. Anomalien 207ff. 
ergo- oder zymophore asthenische 206ff. 
Gruppe 189. und autoptische Bestim-
haptophore oder antigene mung von Organbau und 
Gruppe 189. Organgröße 206. 
Zerstörung durch Er- Begriffsbestimmung 207. 
hitzung 191. Bestimmung 203, 207. 

Komplementablenkung 188. biliöse 875. 
Komplementbindung und und Disposition 208. 

Ambozeptor 188. und Ermüdung 206. 
durch Adsorption 191. als ursächlicher Faktorl45. 
Antigene bei 195. eines Gewebes 203. 
durch Chromozyten 188ff. und Habitus 202-205. 
zur Diagnose 191. hypoplastische 207. 
und Hämolyse 19lf. und Infektion 202ff. 
Spezifizität 191. und Krankheit 202, 207f. 
und Wassermann-Reaktion und Konstell8ition 202. 
191. lymphatische 211ff. 

Komplementoid 189. und Leistungsfähigkeit206. 
Komplikation und Krankheit- neuropathische 214. 

verlauf 269. psychopathische 214. 
Kompressionsmyelitis 337. der Seele 204. 
Kondition 27, 204. und Temperament 204ff. 
Konditionalismus 27. Veränderung 204. 
Kongestionsabszeß 442. Vererbung und Erwerb 
Kongelation der Thrombusbe- 204. 

standteile 740, 746. und Widerstandsfähigkeit 
Kongenitalität, und Erblich- 202, 204. 

keit 241ff., 244. Konstitutionelle Eigenschaft 
- einer Mißbildung 216. ! 204. 
Konglomerattuberkel 461. I - Elastizität der Gewebe203. 
Konkrementbildung 355, 359 I Konstitutionskrankheit 202, 

bis 366. 208. 
Konstellation 26ff., 199, 202f. Kontagiosität einer Krank-

und Avitaminose 602. heit, Nachweis 164. 
und Diabetes 620. Kontaktinfektion 160. 
und Entzündung 438. Kontraktur 926. 
der Erbfaktoren 259f. - aktive 926. 
der äußeren Einflüsse bei - passive 926. 
Keimesvariation 259f. Kontusion 46. 
und Fieber 663. allgemeine Wirkung 157. 
und Geschwulst 532. und fibrinöse Lungenent-
und Giftwirkung 139. zündung 156. 
und Konstitution 202ff. und Malariarezidiv 157. 
undKrankheitsverlauf 266, und Osteomyelitis 156. 
270, s. Nekrose, Gangrän. und Tuberkulose 52, 156. 
krankmachende 24, 32. des Gehirns, s. dort. 

Kontraktur, ischämische 58. 
Konvexitätsmeningitis 907, 

917. 
Konvulsionen, bei Addison­

scher Krankheit 653. 
bei Blitzschlag 112. 
bei Caissonkrankheit 87. 
bei Erstickung 835. 
bei Sonnenstich 94. 

Konzentration (s. Verteilung) 
60, 64, 68. 

- eines Giftes, s. Giftstärke. 
Koordination 264, 831 f. 
- kinetische 832, 855. 
- statische 832. 
Koordinationsstörung 928 ff. 
Koordinationszentrum 832f., 

855. 
für Atmung s. Atmungs­
zentrum. 
für Harnentleerung 855. 
für den Geburtsakt 855. 

Kopfschmerz, bei Atmungs­
störungen 858. 
und Blutfülle der Hirn­
häute 903. 
durch Druck auf Dura 
903. 
und Erkältung 97. 
und Gehirndruck 908. 
und Gehirnerschütterung 
919. ~ 
bei Gehirnschädigung 901, 
903. 
habitueller 904. 
undSchleimhauthyperämie 
97. 
bei akuter Leberatrophie 
872. 
bei Meningitis 370. 
bei tuberkulöser Menimtitis 
435. . 
durch Trigeminusreizung 
903. 
bei Urämie 893. 

Kopzen (Kastraten) 628. 
Körperbewegung, und Erkäl-

tung 97ff. 
- Herztätigkeit bei 674. 
- Puls bei 674. 
- u. Wärmespeicherung 606. 
Körpergewicht, und Konsti­

tution 204. 
Körperhaltung und broncho­

gene Metastase 80ff. 
Körperlänge und Konstitution 

204. 
Körpersäfte, bakterizide \Vir­

kung 21. 
Körpertemperatur (s. Tempe­

ratur), Erhöhung bei Fie­
ber 19, 100, s. dort. 
bei Erfrierungstod 96. 
bei Erkältung 99ff. 
und Klima U8. 
tägliche Schwankungen 14. 



Korrelationen s. Wechselbe-
ziehungen. 

Kosmische Einflüsse 85. 
- und Epidemie 164. 
- und Krankheitsverlauf 

268. 
Kraft, Angriffspunkt 35. 

Wirkung einer örtlich an­
greifenden 38-43, 820, 
827. 
Einwirkungsgeschwindig­
keit 38. 
elastische der Gewebe 37. 
Fortpflanzung 38, 42ff. 
Größe und Dimensionsän­
derung 35ff., 38. 
~- der lungendehnende 
43, 827. .. 
pathologische Anderung 
der dehnenden 43. 
Richtung 35. 

Krampf (s. Spasmus) 722. 
Krampfe 29. 

bei akuter Leberatrophie 
872. 
bei Eckscher Fistel 870. 
durch Guanidin 93. 
Kalziumsalze bei 652. 
bei Urämie 893. 
ber Verbrennung 93. 

Kraniorachischisis 227, 229, 
238. 

Kranioschisis 227, 228f., 238. 
Kraniotabes bei Rachitis 603. 
Krankheit 8ff., 197. 

akute 266. 
anatomische Veränderun­
gen 9, 22, 31. 
Andeutung mittels Namen 
10. 
chronische 266. 
und Infektion 10. 
Namendefinition 8. 
perakute 266. 
Sitz 22-24. 
subakute 266. 
subchronische 266. 
und Vergiftung 10, 121. 
Wesendefinition 8, 9, 31. 

Krankheitsanlage und Dispo-
sition 208. 

- und Mißbildung 216. 
Krankheitsausgang 266. 
Krankheitsbild 10. 
Krankheitserreger ,Spezifizität 

197-200. 
Krankheitserscheinungen 9f., 

22, 31. 
- Nützlichkeit 19f. 
Krankheitsfaktor, parasitärer 

197f. 
Krankheitsforschung 9, 31. 
Krankheitsgeschichte u. Dia­

gnose einer Entzündung 
368. 

Krankheitsursache 32. 

Sachverzeichnis. 

Krankheitsverlauf 117, 118, 
146, 266ff. 
beeinflussende Faktoren 
116ff., 145, 146f. 
und individuelle Verschie­
denheiten 267 -270. 
u. Konstellationsverände­
rung 268. 
und Metastase 269. 
Vorhersage 270. 

Krankheitsvorgang 10. 
Krankheitszustand 10. 
Kranzschlagader s. Art. coro-

nariae. 
Krasenlehre 21. 
Kraurosis und Krebs 513. 
Kreatinin, Gehalt von Harn 

und Blut 884. 
- Anhäufung im Körper 

891. 
Krebs 570-584, s. Carcinoma. 

alveolarer Bau 570ff. 
atypische Epithelneubil­
dung 414, 493, 507f., 513, 
571, 576. 
äußere Form, oberfläch­
licher 575f. 
Ausheilung 525. 
Bösartigkeit 571. 
branchiogener 571. 
und Choristom 571. 
Einteilung 575f. 
und Entzündung 505, 
51Off., 529, 571ff. 
Erblichkeitsforschung bei 
253, 520. 
Familiarität 253. 
Formen 572-575. 
und sekundäre Geschwürs­
bildung 575f. 
hämorrhagischer 396, 524, 
528. 
in Hautgeschwür 575. 
Hornperlen im 576ff. 
aktive Immunisierung 
gegeno 190. 
und Kraurosis 513. 
und Leukoplakie 513. 
und Lupus 504, 512. 
und Lymphdrüsenentzün­
dung 504, 529. 
und Lymphgefäßentzün­
dung 528f. 
mehrfacher 516. 
Multiplizität 516. 
multizentrischer 516. 
in einer Narbe 504-513. 
und Nävus 505, 512, 515, 
560, 571, 576ft 
Nekrose 525ff., 529-532, 
575, 576. 
Neubildung von Lymph­
wegen 525. 
und Sarkom 574. 
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Krebs, Sitz und epitheliale 
Mißbildung 515, 571. 
unizentrischer 516. 
unsicheren Ursprunges575, 
583. 
Verhalten der Blutgefäße 
190, 191, 528, 572. 
Verhalten des Stromas 190, 
523f. 
Verhornung im 509, 576 bis 
578. 
Verimpfung 190, 52lf. 
- und salkomatöse Um­
wandlung 523. 
Verkalkung 575. 
gehäuftes Vorkommen 
518f. 
Verwachsung und infiltrie­
rendes Wachstum 530f. 
Wachstum und Alter 
523. 
- in festem und lockerem 
Bindegewebe 525, 572f., 
580. 
- Geschwindigkeit 572ff. 
- infiltrierendes 504, 526 
bis 531, 571ff., 578, 581. 

Krebsbildung, aus ausgeschal­
teten Epithelinseln 515ff., 
571, 576. 
durch Parasiten 51Off. 
nach chronischer Reizung 
253, 512ff., 572, 580. 
und Erblichkeit 514. 
in experimentellen tera­
toiden Bildungen 515. 
und Heteroplasie 570. 
aus Mißbildung als Anlage 
253. 
aus präkarzinomatösenÄn­
derungen 511-514. 

Krebserreger 510. 
Krebskachexie 530ff. 
Krebsmetastase 32,527, 571ff. 

574, 581. 
bei Brustdrüsenkrebs 72, 
75, 76ff., 528. 
Dimensionen 32, 529, 574. 
hämatogene 527. 
und Kachexie 530 ff. 
in Leber 32, 529, 574. 
lymphogene 503ff., 527ff., 
579. 
bei Magenkrebs 528ff. 
auf serösen Häuten 72f., 
396, 527. 
im Oberschenkel 78. 

Krebsmilch durch Erweichung 
531. 

Krebszellen, Abstammung 
570ff., 575ff., 58lf. 
Atypie 571, 578, 581. 
Form und Dimensionen 

in Seemannshaut 103, 109, r -

529, 571. 
heterolytisches Enzym in 
347. 513, 579. I 
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Krebsmuskelextrakt als Lym­
phagogon 757_ 

Kreislauf s. Blutkreislauf. 
Kretinismus, endemischer 638. 

- und Giftwirkung 639. 
- und Zwergwuchs 645. 
Erscheinungen 637. 
und Myxödem 639. 
Pilokarpinwirkung bei 649. 
sporadischer 637. 
- und Stoffwechsel 649. 
und Struma 638ff. 

Kretinoid 639. 
Kreuzung 247f., 249-252. 
- und Inzucht 265. 
Kreuzungszucht 265. 
Kriegsnephritis 897. 
Kriegsödem 595, 601, 763f. 
Krisis 663, 668. 

bei Bakteriämie 668. 
bei fibrinöser Pneumonie 
401, 668. 
- Ursprung 668. 
protrahierte 663. 
Pulszahl bei 666. 

Kropf s. Struma. 
Kropfherzen 639. 
Krotonöl, Durchfall durch390. 
- Entzündung durch 390, 

408. 
Krupparoxysmen 844. 
Kruppöse Entzündung 427_ 
Krustenbildung 348. 
Kryptorchismus 228, 234. 
Kummer 157. 
Kumulative Wirkung (s. Sum-

mation), bei Aphylaxiel94. 
- bei Giften 138ff. 
Kupfernase 712. 
Kupfersulfat, Erbrechendurch 

864. 
Kupffersche Sternzellen 319. 
- als Phagozyten 173. 
- Wucherung 704. 
Kurare, Glykosurie durch 613. 
- Vergiftung und chemische 

Wärmeregulation 659f. 
Kymographion von Ludwig 

Setchenow 782f. 
Kyphose, bei Spondylarthritis 

deformans 817. 
- bei Wirbeltuberkulose 818. 
Kyphoskoliose287, 817, 837ff. 

und Atmung 840. 
Herzhypertrophie bei 792. 
und Knochenusur 287f. 
Kreislaufstörungen bei838. 
Lungenvolumen bei 838. 
nach Pleuritis 818. 

-- im Senium 283. 
Kystoma 559, 565-568. 

Kolloidbildung im 510. 
- und Krebs 566. 

multilokuläres 567. 
ovarii 510, 523, 565-567. 

- - Ausgangspunkt 567. 

SachverzeichniE. 

Kystoma papillare 566ff. 
parovarii 565-567. 
Stieldrehung 566, 567. 
und Teratom 568. 
unilokuläres 567. 
Verwachsungen 566, 567. 
und Verschiedenheit der 
Zellformen im 523. 
und Zyste 565. 

Labenzym als Antigen 189. 
Labyrinth, Lymphwege 410. 
- Schädigung und Schwindel 

903, 920. 
Lachsleber 312. 
Lähmung 58, 92, 98, 133, 

368, s. auch Paralyse und 
Parese. 
bei aphylaktischem Anfall 
193f. 
bei zentralen Atmungsstö­
rungen 835. 
nach Blitzschlag 112. 
bei Caissonarbeitern 87. 
und Giftstärke 132. 
von Hirnzentren 31, 92. 
von Nerven durch Nerven­
dehnung 51. 
- bei Erkältung 97. 
nach radioaktiver Wirkung 
109. 

Lamarcksche Theorie der Evo­
lution 261. 

Langerhanssche Insel 622. 
Epithel bei Regeneration 
493. 
inner -sekretorische Wir­
kung 620. 

Langhanssche Riesenzellen 
455, 472, 475, 489. 

Laparotomie arterielle Hyper­
ämie des Peritoneums 467. 

Laparotomienarbe, Kalkabla­
gerung 359. 

Laryngitis crouposa J..s. Kehl­
kopf) 400, 430, 844. 
fibrinosa 844. 
diphtherica 844. 
- und Kehlkopfmuskel­
lähmung 844. 

Larynxkrupp 430. 
Larynxödem 760. 
- bei Angina 845. 
- Atemnot bei 843, 845. 
Larynxtuberkulose, Papillom­

bildung bei 419. 
Latenz 266ff. 

anatomischer Veränderun­
gen 15, 18f. 
erblicher Anlagen 520. 
vererbter Eigenschaften 
241, 244-246, 252, 264. 
von Herzfehlern 780, 786, 
793, 795. 
einer Hirngeschwulst 908. 

Latenz einer Infektion 156f., 
168ff., 267. 
primäre und Inkubation 
156, 168ff. 
einer Krankheit 17f., 31, 
266. 
des Lebens 7. 
einer Lungentuberkulose 
31. 
primäre 156ff.. 168, 267. 
sekundäre 156ff. 
- und Heilung 156. 
einer Schädigung 266. 
zeitliche 31. 

Laufgraben 95. 
Lävulose, Verbrennung bei 

Diabetes 617. 
Leben 6, 34. 
- Grenzen zwischen und Tod 

301. 
Lebenserscheinungen 6ff. 
- nach Eintrocknung 7. 
- Sitz 23ff. 
Leber, anämische Druckflek­

ken 39, 43, 316. 
antitoxische Wirkung 870. 
Bakterienablagerung 156. 
Bindegewebsbildung aus 
Kapillarendothel 414, 419. 
und Blut 715. 
Blut- und Gallenkapillaren 
878. 
als Blutkörperchenbil­
dungsstätte 692. 
als Blutbehälter 715. 
Blut-, Lymph- und Gallen­
bewegung in verschiedenen 
Teilen 44. 
Blutversorgung der ver­
schiedenen Teile 715. 
entgiftende Wirkung 65, 
130, 135, 542. 
Fettanhaufung (s. Leber­
entartung) 121, 300, 328ff., 
334, 608, 716, 870. 
als Fibrinogenbildungs­
stätte 680. 
Fonction adipopexique870. 
- granulopexique 62, 870. 
Gallenbildtmg 870. 
Gewebespalten 878. 
Giftspeicherung 65, 134, 
870, 872. 
Glykogengehalt 338, 616. 
Harnstoffsynthesie 135. 
Lymphdrüsen und Lymph­
gefäße 76ff. 
lymphogene und hämato­
gene Metastase in der 77 ff. 
örtliche Unterschiede der 
Eigenschaften 869. 
Zerstörung von Azetessig­
säure 6~Of. 
- von ß-Oxybuttersäure 
144, 542. 

Leberabszeß 66, 370, 408. 



Leberamyloid 311ff. 
Leberauspressung durch das 

Zwerchfell 874. 
Leberatrophie, akute 341, 414, 

871-873, 877ff. 
bei Eckscher Fistel 870. 
bei Hungern 285. 
nach Unterbindung eines 
Pfortaderastes 286. 
bei Pfortaderverschluß 
871. 

Leberbruch 47. 
Leberdehnbarkeit, bei Leber- . 

stauung 715f. 
- bei Transfusion 676. 
- in verschiedenen Teilen 

43f. 
Leberentartung, bei Chloro-

formnarkose 891. 
-~ fettige 121, 328ff., 461. 
- bei Tuberkulose 461. 
Leberembolie 61ff., 66f., 88ff. 
Leberepithel, Verhalten bei 

Lebertuberkulose 414. 
- - bei Leberzirrhose 414. 
Lebererkrankung und choleri­

sches Temperament 211. 
Leberextrakt als Antigen bei 

der W.-R. 191. 
Lebergumma 481 ff. 
Leberhyperämie durch entero-

gene Stoffe 138. 
Leberhyperplasie 17. 
Leberhypertrophie 17. 
Leberinsuffizienz, Erscheinun-

gen 870ff. 
- und Ecksche Fistel 870. 
- bei Verschluß der Pfort-

ader 871. 
Leberkavernom 505. 
Leberkrebs 253, 505, 529. 
Lebermetastase von Magen-

krebs 32, 270, 529, 574. 
Lebernekrose, bei Art. hepa­

tica-Verschluß 871. 
- metastatische herdförmige 

66. 
Leberpigmentation 318. 

bei Blutdissolution 751. 
und Hämosiderinablage­
rung 874-877. 
bei familiärem Ikterus 882. 
und Siderosis 703. 

Leberpulsation 784f. 
Leberschwellung u. Schmerz 

370. 
Leberstauung 18, 43f., 714. 

Folgen 715ff. 
bei Herzinsuffizienz 794. 
und Leberdehnbaikeit 
715ff. 
in verschiedenen Lebertei­
len 715, 874. 

Lebersyphilis 481. 
und akute Leberatrophie 
873. 

Sachverzeichnis. 

Lebertätigkeit, bei Diabetes 
542, 617f. 

- und Fettverseifung 862. 
- hämolytische 873. 
- nach Zuckerstich 618. 
Lebertuberkulose 453, 461. 
- Wucherung des Leberepi­

thels bei 414. 
Leberveränderung, bei Gallen­

stauung 877. 
bei Leukämie 696. 
bei hämatogener Vertei­
lung des Giftes 44, 61ff., 
65ff. 

Leberzellen, als Antigene 180. 
Atrophie durch Druck 
44ff., 122, 299. 
Bilirubin in 874. 
Dimensionsänderungen 37, 
44. 
Dissoziation 326. 
trübe Schwellung 67, 303, 
461, 891. 

Leberzirrhose 18, 138, 266, 
393. 
und Alkoholmißbrauch 
133, 877. 
atrophische (Laennec) 
879. 
biliäre 877. 
Bindegewebsbildung bei 
414. 
durch enterogene Stoffe 
138. 
und Gallengängeneubil­
dung 873. 
und hämorrhagische Dia­
these 213. 
hypertrophische 277, (Ha­
not) 879. 
und Ikterus 876. 
Leberepithel bei 414, 416. 
Magenblutung bei 266. 
und Morbus Banti 703. 
und Pfortaderstauung 718. 

Leichenalkaloide 124. 
Leichenfäulnis 349. 
Leichenfett 334. 
Leichentuberkel 470. 
Leichenwarzen 470. 
Leiomyom 529. 

mit at~chen Zellformen 
534. 
Differentialdiagnose mit 
Fibrosarkom 534, 550. 
Faserarten im 534. 
Hyalin im 310, 535. 
infiltrierendes Wachstum 
534. 
uteri 534f. 
zentrales Wachstum 526, 
534. 

Leitungsunter brechung, moto· 
rische 51. 
und Gehirnstörung 898, 
901. 

Lentigines 322. 
Leontiasis leprosa 476. 
- ossea 423. 
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Lepra 244, 404, 451, 474-477. 
cutanea, maculosa, macu­
loanaesthetica, mutilans, 
nervorum 476f. 
Plasmazellen bei 404. 
positive W.·R. bei 200. 
und Tuberkulose 474f. 
tuberosa 475. 
Vererbung bei 244. 

Leprabazillus 153, 475. 
- Ansteckung 475. 
- in Zellvakuolen 475. 
Lepraschollen 475. 
Leprom 161, 475. 
Lethargie 903. 
Leukämie 690, 694-701. 

akute 696, 699. 
Besserung nach Röntgen­
bestrahlung 110, 697. 
Blutbild bei 695ff. 
Blutungen bei 733. 
und Chlorom 558, 700. 
chronische lymphatische 
696-698. 
- myeloide 696-698. 
- - und Eisenausschei-
dung 704. 
als Geschwulstbildung 698. 
und Infektionskrankheiten 
697. 
und Leukozytose 695. 
liznale 696. 
Organveränderungen bei 
696f. 
und Pseudoleukämie 700. 
als Systemerkrankung 698. 
Ursachen 698. 
verschiedene Zellformen 
bei 690f. 

Leukanamie 690. 
- und hämorrhagische Dia­

these 213. 
Leukoblastisches Gpwebe 692, 

695. 
Leukoderma 104, 32J. 
Leukopenie 20, 693. 

bei Aphylaxie 193. 
und Chemotaxis 694. 
und Knochenmarkstätig­
keit 694. 
nach Röntgenbestrahlung 
110. 

Leucoplakia buccalis 315. 
- und Krebs 513. 
Leukosarkomatose 698. 
- und Chlorom 700. 
Leukotoxine 180. 
Leukourobilin 863, 875. 
Leukozidin 405. 
Leukozytämie nach Blutver-

lust 678. 
Leukozyten 690-693. 
- als Antigene 180. 
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Leukozyten, Aufnahme von 
Blutfarbstoff 317-319. 
azidophile 691. 

-- basophile 173, 69lf. 
Bildung von Abwehrfer­
menten 189. 
- von bakteriziden Stof­
fen 21, 175, 196. 
- von zymoplastischen 
Stoffen 398. 
- 69lff., 694, 702. 
- bei Entzündung 386. 
Diapedese 378-382, 385 
bis 387. 
dualistische und unitari­
sche Auffassung 692f. 
und Eiterkörperehen 405. 
eisenhaltige Körnchen in 
304. 
bei Entzündung 375, 377 
bis 381, 384, 385ff., 390, 
393, 400, 405, 432, 435, 
454, 470, 478, 482, 487, 
489. 
- bei leukozytenfrei ge­
machten Tieren 402. 
- Herkunft. 385f., 402. 
heterolytisches Enzym in 
347. 
proteolytisches Enzym in 
189, 401. . 
eosinophile 319, 402, 404, 
691f. 
- Vorkommen 404, 847f. 
bei Enteritis membranacea 
863. 
im Exsudat bei Serositis 
396, 398. 
Fettverschleppung durch 
752. 
in fibrinösem Exsudat 398. 
bei fibrinöser Pneumonie 
400. 
Glykogen in 339. 
Infiltrat 19, 373f., 381 bis 
383, 386, 390, 393, 402, 
405. 
- und Abszeßbildung 19, 
373, 402, 405, 407 f. 
- und Chemotaxis 385f., 
390, 728. 
- bei Hornhautentzün­
dung 382, 385. 
- bei ischämischer Ne­
krose 728. 
- bei radioaktiver Wir­
kung 109, 385. 
- Resorption 402. 
- in straffem Gewebe 386. 
Lähmung durch Chinin 
386. 
und Lymphozyten 404. 
mononukleäre 173, 690. 
multinukleäre 690. 
neutrophile 691f. 
- Vorkommen 404. 

Sachverzeichnis. 

Leukozyten polymorphkernige Limulus polyphemus 803. 
690. Linite plastique 504, 583. 
als Phagozyten 173ff., 386, Linkshändigkeit und Hetero-
691. taxie 234. 
in Pseudomembran 400. Lipämie 332, 682. 882. 
Resorption 441. Lipasewirkung und endogene 
und Röntgenwirkung 1l0, Fettsucht 608. 
385. Lipochrome 323. 
in Speckgerinnseln 736f. Lipofuszin 317, 322. 
und Staubzellen 79, 173. Lipoide 123, 326, 335, 437. 
bei Temperaturänderung - als Angriffspunkt für Rönt 
90. genstrahlen 111. 
Übergangsformen 690. in Erythrozyten 126. 
Verhalten bei Anämie 690. und vitale Färbung 65. 
- bei Leukämie 695ff., Fettbildung aus 332. 
699f. und Lichtwirkung 106. 
- nach Splenektomie 702. Lösung 122, 128, 130, 304. 
Wandstellung 378-381, I - und Narkotikawirkung 
386. 123f. 
Zahl 127, 686. in Nebennieren 655. 

Leukozytenpfröpfe 743, 749. in Xanthoma 442. 
Leukozytose 386, 693. Lipoidosis 335. 

aplastische 694. Lipoma arborescens, durum, 
und Chemotaxis 694. molle, pendulum 541f. 
und Knochenmarkstätig- Lipom 541f. 
keit 694. bei allgemeiner Abmage-
bei Leukämie 689, 695f. rung 510. 
pathologische, physiologi- angeborenes 515. 
sche 693. Ausheilung 525. 
prognostische und diagno- diffuses 606. 
stische Bedeutung 693. Metastase 529. 

Leuzin, im Blut und Harn 873. --- Nekrose 531, 542. 
- bei Fäulnis 352. petrifizierendes 525. 
- bei Stoffwechselstärung Lipomyom 535. 

613. Liposis 335. 
Leydigsche Zwischenzellen im Lipothymie 709. 

Hoden 629, 631. Liquor cerebrospinalis 913. 
Lezithine 123, 332f. Bildung und Abfuhr 913f., 

Emulsion al~ Antigen bei 915f. 
der W.-R. 191, 201. und Gehirnlymphe 914. 
und Fettbi.~dung 332. Resorption 916. 
Losung in Ather und Chlo- Stauung und Blutstauung 
roform 128. 913ff. 

Lichen scrophulosorum 470. Lithopaedion 349. 
Licht 101-106. Lokalisation von Gehirnfunk-

Absorption durch Hämo- tionen 898. 
globin 104. Lokalisationsgesetz 70-72. 
und Assimilation 102. Löslichkeitsverhältnisse und 
Bakterienabtötung 102, I Giftwirkung 64f. 
105. - bei Narkotikawirkung 
chemische Wirkung 102 bis 123f. 
104. Luft, Ausscheidung flüchtiger 
Empfindlichkeit gegen Stoffe in 136. 
104ff. - von Azeton 620f. 
Entzündung durch 103ff., Einatmung kalter 100. 
106. Resorption bei Bronchio-
Hämoglobingehalt u. Blut- litis 830, 853. 
körperchenzahl 105. - bei Pneumothorax 822, 
Lupusbehandlung 105. 824. 
und Polyzytämie 120. Thoriumemanation in aus-

Lichtklima 120. geatmeten 107. 
Lichtstrahlen lOlff" 106. Luftbewegung und atmosphä-
Lichtwirkung 101-106. rische Faktoren 114ff. 

und Farbenänderung bei und Schweißverdünstung 
Salamandra atra 263. 661. 
und Zellwachstum 103. und Wärmeabgabe 658. 



Sachverzeichnis. 

Luftdruck (s. Druck), 
rungen 85-89. 

Ände- Luftwege, katarrhalische bei 
Aortenaneurysma 845. 

und atmospharische Fak­
toren 114ff. 
und Atmung 85-87, 88. 
Erhöhung 85-86. 
- und Luftfeuchtigkeit 
86. • 
- Raschheit 86. 
Erniedrigung 85, 87. 
- und Bergkrankheit 119. 
und Gasabsorption im Blut 
88f. 
intraalveolarer bei Atmung 
59f., 85. 
und Klima 115. 

Luftembolie 753f. 
Lufterneuerung 43, 154 (s. 

außere Atmung). 
Luftfeuchtigkeit und atmo­

sphärische Faktoren 114ff., 
117. 
und Schweißverdünstung 
661. 
und Wärmeabgabe 658. 

Luftkreis 114. 
Luftkur 100. 
Luftschifferkrankheit 119,121. 
Luftströme und Bakterienab-

lagerung 78ff., 163. 
- und Staubablagerung 78ff. 

163. 
Lufttemperatur und atmo­

spharische Faktoren 114f., 
119. 
und Schweißverdünstung 
661. 
und Wärmeabgabe 658. 

Lufttrockenheit und Klima 
115. 

Luftvolumen, intrapulmonales 
840-842, 846. 

Luftwege, katarrhalische Ent­
zündung 395. 
- und Autoinfektion 158. 
- bei enanthematösen In-

fektionskrankheiten 157f. 
- und Erkältung 158. 
- und Klima Iik 
Bakterien- und Staubabla­
gerung 78ff. 
Verengerung 820, 823, 832, 
834f., 838, 840. 
- der oberen 838, 840f., 
849. 
- - wahrend der Aus­
atmung 841, 846, 848. 
- - wahrend der Ein­
atmung 84lf., 848. 

- fortwährende 842. 
- der tieferen 840, 843. 

- und Erstickung 834. 
- bei Mediastinalge-
schwulst 845. 
- bei Pneumothorax 822. 
- bei Schilddrusen- und 
Thymusvergrößerung 845. 

Lumbalpunktion, bei Hirn­
druck 908, 910, 917. 

- bei tuberkulöser Meningitis 
435. 

- Heilung durch 908. 
Lunge und Atmung 42f., 826 

bis 856. 
Bakterienablagerung 70f., 
79. 
primar latente Bakterien 
79, 156. 
Giftausscheidung 135f. 
Lymphogranulom 473. 
örtliche Unterschiede der 
Eigenschaften 43, 826 bis 
830. 
Resorption 68, 80, 83, 401, 
441, 735. 
Saug- und Preßpumpwir­
kung 792. 
Staubablagerung 68ff., 
79f., 415. 
Verhalten bei Ertrinkung 
828. 

Lungenabszeß 821, 857. 
Lungenaktinomykose 488. 
Lungenanamie bei Emphysem 

59. 
Lungenanthrakose 68ff., 79f., 

415. 
Lungenatelektase 59, 838, 849, 

853. 
bei Bronchiolitis 411, 831, 
849, 853. 
durch Druck 59, 824. 
Gefaßkapazitat bei 60. 
u. Lungenentzimdung 831. 
und Lungenfarbe 59, 711. 
durch Obstruktion 59. 
bei Pneumothorax 824. 
und Wiederausdehnung824. 

Lungenblähung, akute 850. 
bei aphylaktischem Anfall 
194. 
bei Bronchiolenverenge­
rung 830, 847. 
bei Husten 847. 
der kranialen Lungenab­
schnitte 815, 820, 840, 842, 
845f., 849. 
aller Lungenahschnitte845, 
846-854. 
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Lungendehnung 35, 37, 42ff .. 
45, 57, 850, 854. 
bei Atmung 812ff., 827. 
örtlich beschränkte 38. 
und Dehnungsatrophie 57, 
818f .. 850. 
bei Husten 37, 820. 

Lungenelastizität 37, 53, 57, 
811, 814, 822, 839. 
bei Emphysem 43, 57, 59, 
818, 837, 840, 850ff., 854. 
und unvollkommene elasti­
sche Nachwirkung 56, 819, 
854. 

Lungenembolie 61, 63, 66, 726, 
748, 750. 
bei allgemeiner hamat. Mi­
liartuberkulose 66f. 
bei Fettembolie 751. 
bei Pyämie 59ff. 

- und Herztod 748, 750. 
Lungenemphysem 792, 818. 

und Abnützung 145. 
akutes 287, 818, 850, 803f. 
alveolares 818. 
und Anlage 208, 
bei Asthma 847, 851. 
Atemnot bei 819, 838. 
äußere Atmung bei 850. 
und Bronchitis 819, 854. 
chronisches 287, 818, 838, 
850, 852. 
und Dehnungsatrophie 57, 
818, 850. 
diffuses 818. 
und starre Dilatation des 
Thorax 819, 840, 854. 
und Disposition 57, 854. 
und retrogradeEmbolic 74. 
exspiratorisches 287, 854. 
elastische Fasern bei 854. 
und Herzhypertrophie 792. 
inspiratorisches 854. 
interstitielles 47. 
komplementares 849, 853. 
als erworbene Konstitu­
tionskrankheit 208: 
und Lungendehnbarkeit s. 
dort. 
und Lungenelastizität s. 
dort. 
und Lungenkreislauf s. 
dort. 
und Muskelentwicklung 
850ff. 
örtliches 38. 
pathologisches 35, 45, 57. 
seniles 35, 45, 57, 283. 
Sitz und Ausdehnung 850, 
854. 
vesikulares 818. 

- fortwährende 847, 850. 
Lungenblutung 147, 733, 752. 
Lungenchondrom 516. 
Lungendehnbarkeit 824, 827. 

Lungenentzündung 829. 
- und Sitz der Verenge-
rung 843. 
- und Verengerungsgrad 
842. 

und Dehnbarkeit der Bron­
chi 42f., 69. 
bei Emphysem 840. 

Tendcloo. Allgcm. Pathologie. 2. Aufl. 

- durch Eiweißeinatmung 
194. 
fibrinöse 21, 200, 368, 380, 
386, 392ff., 400. 
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Lungenentzündung, fibrinöse Lungeninfektion und Eigen-
und atmosphärische Fak- schaften der verschiedenen 
toren 115. Lungenteile 154, 167, 415, 
- Eiterung bei 401. 440, 828f., 830. 
- und Erkältung 96, 156, und Erkältung 829. 
166. und Lungenhyperamie 154, 
- und Erschöpfung 156. 829. 
- Fieberverlauf bei 400. durch Inhalation 79. 
- Gewebsveränderungen Lungenkarnifikation 458, 492. 
bei 395, 400. Lungenkaverne 462f., 468, 

Krise bei 196. 821, 838. 
Lyse bei 401. - und bronchogene Meta-
und Schnupfen 166. stase 80. 
und Trauma 52, 156. Lungenkollaps bei Brusthöh-
Verlauf und Konstitu- leneröffnung 812. 

tion 204. - bei Pneumothorax 824. 
- positive W.·R. bei 200. Lungenkreislauf, bei Atelek· 
hyperämisch.exsudative tase 59. 
829. bei Ausschaltung von Lun-
bei Pleuritis chronica 824. gengefäßen 752f., 753f. 
proliferative 414ff., 854. ,- bei Lungenemphysem 850, 
- und Atmung 792. I 854. 
- und Herzhypertrophie ' - und Lungenvolumen 60, 
791. 792, 837. 
- bei Steinhauern 415, I - und Mitralklappenfehler 
829. 729, 783. 
Verlauf, Blut- und Saft- bei Pleuritis serosa 791. 
gehalt der Lunge 415, 830. bei Verengerung der Luft· 

Lungengangrän 354, 440, 857. wege 840. 
Lungengefäße, Erweiterung Lungenmetastase, broncho· 

850. gene 80-82, 167. 
Kapazität 59f., 74, 85ff. - hämatogene 61, 67, 68, 70, 
- bei Atmung 59, 85-86. 167. 
- bei Atelektase 59. Lungennekrose 440. 
- bei Lungenemphysem I' - ischämische 483f. 
792. Lungenödem 763, 766. 
- und Lungenvolumen ' agonales 763. 
792. und Hydrämie 763. 
Oberfläche 837-839. bei Herzkranken 763. 
Verdünnung und Gaswech- bei allgemeiner Stauung 
seI 852. 717. 
Verengerung 824, 825, 850, , - bei Transfusion 676. 
854. Zellendissoziation bei 326. 
Verkürzung und Schlange- Lungenschlagadersklerose 791. 
lung 838. Lungenschrumpfung 38. 
Verlängerung 59, 850, 854. bei Pleuritis 818_ 

Lungenhyperämie 154, 829f. bei proliferativer Lungen-
durch Ermüdung 848. entzündung 415, 854. 
durch seelische Einflüsse bei Pneumonokoniose 817. 
147. bei Tuberkulose 415f., 817. 
bei Herzinsuffizienz 794. Lungenschwindsucht 199, 311, 
durch Überanstrengung 438, 451, 464, 468, 838. 
710. und Anämie 678, 689f. 
bei Unterdruckatmung und bronchopneumonische 
713. Herde 80f. 

Lungeninduration 415, 719, und Diabetes 210. 
784. und entero-Iymphogene 

- braune 719, 784. Darmtuberkulose 83. 
- rote 719. und seelische Faktorenl46. 
Lungeninfarkt bei Arterien- fibröse 464. 

verschluß 729f. der Mutter und Tuberku-
- bei Lungenstauung 720, lose des Kindes 165. 

726-728. und Oligozytamie 686. 
- bei septischer Embolie 730. und paralytischer Thorax 
Lungeninfektion, bci Bronchi- 205, 210, 244. 

tis 829. I - syphilitische 481. 

Lungenstarrheit 194, 714, 719. 
797, 837, 839. 

Lungenstauung 714, 719. 
Kapazität der Lungenbläs­
chen bei 720. 
und Lungenblutung 763. 
bei Mitralfehlern 720, 763, 
785. 
und Induntion 719. 
und Lungentuberkulose 
210. 

Lungenstein 360. 
Lungenstrombahn, experimen­

telle Verengerung der 791. 
- Verengerung und Herz­

hypertrophie 791, 792. 
Lungentuberkulose 828f. 

aerolymphogene 70ff., 163, 
167. 
und biochemische Fak­
toren 828. 
und Bronchiallymphdrü­
sentuberkulose 72. 
und Bronchopneumonie 
464, 468. 
und desquamat. Pneumo­
nie 459, 464. 
und Pneumonokoniose 458. 
829. 
und Disposition 206, 210, 
244, 829. 
Empfänglichkeit 171, 255. 
und Erkältung 97, 156. 
und Erschöpfung 156, 467. 
gelatinöse Infiltration bei 
396, 459. 
Häufigkeit 70. 
primäre Herde bei 70, 167, 
829. 
Heilung 20, 438, 442, 460, 
462, 464, 468, 829. 
und sekundäre Infektion 
157. 
und Influenza 438. 
und Kontusion 156. 
Kern und Mantel der Her­
de bei 436, 460, 468, 829. 
latente 156. 
und Lungenstauung 210. 
und Masern 438 
hämatogene Miliartuber­
kulose bei 167, 467f., 829. 
und primäre herdförmige 
Nekrose 46lf. 
und käsige Pneumonie 459, 
464. 
und fibröse Phthise 464. 

Lupus 105, 414, 458. 
Behandlung durch Rönt­
genstrahlen 111. 
Heilung 105. 
und Krebs 504, 512. 
erythematodes 470. 
papillaris 561. 
verrucosus 561. 

Luteine 323. 



Luxation und Nervendehnung 
51. 

Lymphadenitis proliferans 
granulomatosa 471. 

- syphilitica 478f. 
Lymphadenoidps Gewebe, als 

Bildungsstätte der Anti· 
körper 180. 
Hyperplasie bei Lympha· 
tismus 207. 
Neubildung bei Leukamie 
695ff. 
bei Radium· und Röntgen. 
bestrahlung llO. 
Rückbildung 275. 
toxische Atrophie 294. 
Verdrängung durch mye· 
loides Gewebe 694, 697f. 
Vorkommen 692. 

Lymphadenose 696. 
Lymphadenom 558. 
Lymphagoga 757f. 
Lymphangiektasie 541. 
Lymphangioendotheliom 554. 
Lymphangioitis carcinomato· 

sa. 75, 528. 
Lymphangiom 535, 540. 
Lymphatismus 207, 213t 
Lymphbewegung 44, 58, 67, 

73, 74, 80, 154, 210, 401, 
824, 828. 
Bedeutung für pathologi. 
sehe Vorgange 44, 58, 210. 
und Herzwirkung 74. 
und lymphogene Vertei· 
lung 60-64, 67 -73, 74f., 
210. 
Kräfte der 758. 

Lymphbildung 756ff. 
Lymphdrüse, latente Bakte· 

rien 156. 
Bildung von Blutkörper. 
ehen in 692. 
Bakterienvermehrung 72. 
als Eisendepot 704. 
Erweichung 66. 
bei exsudativer Diathese 
213. 
filtrative Tätigkeit 63, 68f. 
bei Lepra 476. 
bei Leukämie 697ff. 
bei Pest 72. 
Pigmentablagerung 318, 
684, 874. 
bei Pseudoleukämie 471. 
bei Phlegmone 402. 
regionäre der verschiede· 
nen Organe 71ff., 75ff., 82. 
Schwellung bei Serum. 
injektion 172. 
Rückbildung 276, 282, 
695. 

Lymphdrüsensyphilis 479, 
698. 
tuberkulöse 68, 7lf., 162, 
167, 171, 213, 468. 

Sachverzeichnis. 

Lymphe 755. 
Abfuhr und Organtätigkeit 
45, 622. 
und Gewebesaft 755. 
Fibrinogen 680. 
osmotischer Druck 683. 
Resorption 441, 758. 

Lymphfistel 735. 
Lymphgefäßsys~!lm 755. 
Lymphgehalt, Anderung 35, 

58-60. 
der Lungenteile 824f., 828. 

Lymphherzen 758. 
Lymphoblasten 691. 
Lymphoblastom 556f. 
Lymphogene Metastase und 

Verteilung 67-73, 74f .. 
167, 468. 

Lymphogranulom 416, 451, 
471-474, 559. 
Blutbild 473. 
Formen 473. 
Gewebsveranderungen 
471ff. 
und Megalosplenie 473. 
und Pseudoleukämie 471. 
und Pseudotuberkulose 
47 I. 
und Röntg.'mbestrahlung 
llO. 
und Syphilis 474. 
und Tuberkulose 473f. 

Lymphoidozyten 691. 
Lymphoma malignum siehe 

Lymphogranuloma. 
Lymphopenie 693. 
Lymphorrhagie 735. 
Lymphosarkom 556f. 
Lymphozyt 690. 

Anhäufung bei Lichtwir· 
kung 104. 
Bildung 692, 702. 
amöboide Bewegung 386. 
und junge Bindegewebs. 
zellen 402. 
Diapedese 379. 
und Endothelzellen 402. 
und Gliazelle 402. 
und Myeloblast 691, 699. 
und Plasmazelle 405, 691 
und Polyblast 404. 
bei Scharlachnephritis 
437. 
bei tuberkulöser Serositis 
12, 404. 
bei Entzündung 386, 403ff. 
437, 458, 470f., 474f., 478, 
480, 482, 487, 557f. 
- bei perniziöser Anämie 
690. 
- bei Leukämie 386, 696 
bis 700. 
- bei Pseudoleukämie 
700. 
- bei Radium· und Rönt· 
genbestrahlung HO. 
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Lymphozyteninfiltrate, in Le· 
ber bei Bauchtyphus 699. 

- perivaskuläre bei Broncho· 
pneumonie 830. 

- - bei Syphilis 478, 483f. 
Lymphozytom 558. 
Lymphozytom!ttose 700. 
Lymphozytose 693f., 7ooff. 

absolute 693. 
nach Adrenalinein· 
spritzung 701. 
bei Bauchtyphus 693. 
bei Pseudoleukämie 700. 
relative 693, 700. 
nach Splenektomie 702. 

Lymphwege, der Brust· und 
Bauchorgane 75ff., 81f. 
des Darms 82. 
der Nerven 73. 
des N. olfactorius 163. 
des N. acusticus 163. 

Lyse transmissible 176. 
Lysine 192. 
Lysis 663, 673. 
- bei fibrinöser Pneumonie 

401. 
Lyssa, Aufnahme des Virus 83. 

Ausscheidung 161. 
aktive Immunität gegen 
177. 

Macula 480. 
Madurafuß 486, 488. 
Magen, Amylumverdauung im 

859f. 
Adenomyoma 535. 
atypische Epithelwuche. 
rung im 507. 
Giftausscheidung 135. 
Lymphdrüsen 76. 
Resorption im 83, 130. 

Magenatonie 861. 
Magenbewegung 857f. 

und Adrenalinwirkung 654. 
antiperistaltische 857. 
im Antrum pyloricum 859, 
861. 
und Bakterienwachstum 
859. 
und Konsistenz des In· 
halts 859, 861. 
im Magenfundm 859, 861. 
bei Pylorusstenose 861. 
Inhalt, Reaktion 859, 860f. 
- Temperatur 859. 
-- Mischung 859. 

Magenblutung 266, 717ff.,731. 
MJ.gendyspepsie 869. 
Magenempfindlichkeit 858. 
Magenerweiterung 861. 
Magenfüllung und Sättigungs. 

gefühl 858. 
Magengeschwür 722, 861. 

Epithelneubildung bei 414. 
und Hyperchlorhydrie 861. 
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Magengeschwür, Schmerz bei 
371. 

- Schwindel bei 903. 
- und Stuhlverstopfung 860. 
- Verlauf 266. 
Magenhypertrophie bei Py­

lorusstenose 861. 
Mageninhalt, Gärung 856 bis 

859. 
- Übertritt ins Duodenum 

859. 
Mageninsuffizienz 858. 
- motorische 858. 
- sekretorische 858. 
Magenkatarrh 858. 
- akuter 856. 

und Dyspepsie 858. 
bei Fleischvergiftung 140. 
und Gastromyxorrhoea 
861. 
und Hypazidität 860. 
und Speichelfluß 861. 

Magenkrampf 861. 
Magenkrebs 253, 511, 528f., 

574. 
und Anämie 678, 689. 
Fäulnis bei 860. 
und Hypazidität 860. 
und Lebermetastasen 270, 
528f., 574. 
und Magengeschwür 512, 
575. 
Nekrose 531. 
szirrhöser 504, 574, 575. 
Sitz 516. 
durch Spiroptera 511. 

Magenpapillom 511. 
Magensaft, Absonderung 860. 

und Appetit 858. 
bei Melancholie 858. 
Durchdringung 859. 
Enzymgehalt 860. 
Salzsäuregehalt 211. 
- und Bakterienwachs­
tum 859. 
- und Gärung 860f. 
Verdauung toten Gewebes 
durch 347. 
seelische Einflüsse 858. 

Magenschleim, schützende 
Wirkung 861. .. 

Magenschleimhaut, Atzung 
durch Wasserentziehung 
126. 

- Entzündung bei Cholera 
395, 679. 

Magenschmerz b. Hyperchlor­
hydrie 861. 

Magentätigkeit,Kompensation 
bei Magendarmoperation 
860. 
bei Pellagra 596. 
bei Tetanie 652. 
Wechselwirkung mitDarm -
tätigkeit 858. 
Störung und Inanition 285. 

Sachverzeichnis. 

Magenverdauung 859f., 861. 
- bei Achylia gastrica 860. 
- bei Hyperazidität 860. 
Magerheit 607. 
- endogene 607. 
- - und Abmagerung 607. 
Magnesiumsalz, Ablagerung 

360. 
Maidismus 602. 
Makrocheilie 540. 
Makroglossie 540. 
Makrophagen 174. 
Makrosomie = Gigantismus 

634. 
Makrozyten 688. 
Mal perforant du pied 343. 
Maladie de Morvan 293, 343. 
- de Raynaud 723. 
Malaria 268, 684f., 703 (Milz). 

Amyloidentartung bei 311. 
Anämie bei 690. 
und Änderung der Wider­
standsfähigkeit 204. 
Anophelesmücke als Virus­
quelle 162, 165. 
Blutbild 693. 
Empfänglichkeitserhöhung 
157. 
Fiebertypen 670ff. 
Hämochromatose bei 322, 
684. 
Hämolyse bei 318. 
Hypoglobulie 686. 
Kachexie 530. 
Oligozytämie 686. 
Pigmentablagerung 318, 
322, 684. 
Rezidiv nach Kontusion 
157. 
sekundäre Latenz 156f. 
positive W.-R. bei 200. 
maligna s. perniciosa 673. 

Malariaparasiten 153. 
bei normalen Leuten 148. 

- Gameten 671. 
- Infektion 162, 166, 391. 
- Schizogonie 671. 
Malleus (s. Rotz) 446, 451, 470, 

489. 
- farciminosus 489. 
Maltose 615, 856. 
Mammae carcinoma (s. Milch­

drüse), fibroma 547. 
fibroadenoma 253; 307, 
308, 562ff. 
fibroepithelioma 549. 
cystadenoma 563, 570. 

Manegebewegung 931. 
Mandel, Abszeß 76, 80. 
- als Eingangspforte einer 

Infektion 84, 163. 
Manie 254. 
Marasmus 592. 
- senilis 283. 
Markballen 337. 
Marschhämoglobinurie 685. 

Marschleukozytose 693. 
Masern 244. 

aerogene Ansteckung 164. 
Auftreten 268. 
Bronchopneumonie 415. 
Exanthem 395. 
hämorrhagische 396. 
Inkubation 169. 
und Lungentuberkulose 
438. 

Mastfettsucht 209, 607, 648. 
- und Schilddrüse 648. 
Mastzellen 173, 403f., 691. 
- bei Entzündung 403f. 
- bei Leukamie 404. 
Mastzellenleukozytose 693. 
Materia peccans 21. 
Maternitätstetanie 652. 
Maul- und Klauenseuche 166. 
Maulesel 253, 260. 
Maultier 253, 260. 
Mazeration 347. 
Mechanische Faktoren 35, 44, 

46ff., 49-52. 
- Blut- und Lymphgehalt 

des Gewebes 58-60. 
Mechanismus 6. 
Mediastinalemphysem 824. 
Mediastinalflattern 823. 
Mediastinoperikarditis 790, 

792. 
Mediastinum, Beweglichkeit 

821, 823f. 
- Verschiebung 823f. 
Medullarkrebs 572, 576. 
Megakaryozyten 1l0, 692, 694, 

750. 
- als Embolie 694, 750. 
- bei multiplem Myelom 559. 
Megakolon 867. 
Megaloblasten 689. 
Megalosplenie (Gaucher) 556. 
Megalozyten 688. 
Melancholie 254, 865, 867. 
- und Anorexie 858. 
-- und Körpertemperatur904. 
- und Stuhlverstopfung 867. 
Melanine 317, 320ff. 

Eigenschaften 320. 
Eisen in 320ff. 

-- in Haut 320-323. 
-- Ursprung 323ff. 
Melanodermie 322. 
Melanogen 321. 
Melanoidine 325. 
Melanom 322, 550. 
- und Naevus 322. 
Melanophoren 325. 
Melanosis 320ff. 
- lenticularis progressiva32:!. 
Melanurie 321, 579. 
Melasikterus 874. 
Melliturie 613. 
Mendels Erblichkeitsfor­

schung 247ff., 250ff. 
- Dominanzregel 247, 250. 



lVIendeis Spaltungsregel247, 
251, 252. 

- Allgemeingültigkeit der 
Regeln 252ff. 

lVIenierescher Symptomen. 
komplex 903. 

Meningitis 163. 
Cheyne·Stokessches Phä· 
nomen bei 835f. 
Darmkrampf bei 864. 
bei eitriger Enzephalitis 
911. 
Vagusreizung 662. 
cerebrospinalis epidemica 
73. 163, 166, 911. 
- aerogene Ansteckung 
166. 
- Erscheinungen 917f. 
- Infektionsweg 163. 
tuberculosa, Erscheinun· 
gen 368, 435, 904, 907ff., 
918. 
- Hirndruck bei 907f., 
911f. 

Meningocele 229. 
- cerebralis 229. 
- spinalis 229f. 
Meningoencephalitis bei Dem· 

paralytici1 479. 
lVIeningokokken bei Bakterien· 

tragern 161. 
Menorrhagie 732. 
:Menstruation 731-734. 
- Störung bei Röntgenbe. 

strahlung 110. 
-- und Ikterus s. dort. 
Menstruatio praecox 629. 
Merkaptan und Skatolbildung 

352. 
Merkmal, dominierendes 

248ff., 250, 253. 
- intermediares 250. 
- rezessives 248ff., 250, 265. 
Merkmalspaare, Kombination 

251, 254. 
- Spaltung 247-251. 
- Unabhängigkeit 251. 
Meroakranie 229. 
Merycismus 856. 
Mesarteriitis 419. 
Mesohemididymi 224. 
Mesotheliom 552. 
Metabiose 158, 160. 
Metabolism, basal 590. 
Metabolismus s. Stoffwechsel. 
)Ietachromasie 302. 
- bei Amyloid 302, 310. 
- bei Schleim 302, 307. 
Metaplasie 50lf., 516, 523, 

532, 543, 569. 
und Alloplasie 502. 
von Epithel in Bindege. 
webe 501, 523. 
experimentelle 502. 
und Formgleichheit 501. 

Sachverzeichnis. 

Metaplasie von Binde· in Kno· 
chengewebe 50lf., 545. 
von Binde· in Knorpel. 
gewebe 502. 
von Binde· in Schleim· 
gewebe 543. 
in Geschwülsten 502, 523. 
bei Geschwüren 502. 
myeloide 694ff. 
und Mißbildung 502. 
bei Regeneration 591. 
in Transplantat 499. 
von Zylinder. in Platten· 
epithel 50lf., 523. 

Metastase 62ff., 442f., 467. 
Begriffsbestimmung 64. 
und biochemische Gelegen. 
heit 60. 
bronchogene 80ff., 468. 
Entzündung 442. 
hämatogene 65-67, 468. 
und Krankheitsverlauf 269. 
lymphogene 62, 67-73, 
269, 468. 
und physikalische Gelegen. 
heit 60. 

Metatypie 508. 
Meteorismus 367, 817, 862 bis 

866. 
und Darmlahmung 865f. 
und hamorrhagische Infar· 
zierung 866. 
lokaler 866. 
bei Luftverdünnung 88. 
bei Stauung 866. 

Meteorologische Elemente 
oder Faktoren 114. 

Methämoglobin 127, 837. 
Methamoglobinamie 127, 680. 
Methamoglo binolyse 127. 
Methamoglobinurie 127. 
Methylenblauausscheidung in 

Niere 890. 
Metrorrhagie 731. 
Migräne, Erbrechen bei 865. 
Mikroben, nützliche 160. 
Mikromelie 232. 
Mikromyelie 227. 
Mikrophagen 174. 
Mikrosomie 645. 
Mikrozephalie 215. 
Mikrozyten 688. 
Mikuliczsche Zellen 489. 
Milch, Überempfindlichkeit 

gegen 196. 
Milchdrüsen,akzessorische 231. 

Fettausscheidung 328. 
proliferative Entzündung 
415. 
Gift8usscheidung 135. 
Tuberkulose und Tuberkel· 
bazillenausscheidung 161. 
Riesenwuchs 564. 

Milchdrusenkrebs 253. 
lymphogene Metastasen72, 
253, 516, 529. 
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Milchdrüsenkrebs, Sitz 516. 
- infiltrierendes Wachstum 

531. 
Milchsaure, Bildung durch 

Milchsaurebazillen 142. 
- durch Kolibazillen 431. 
- aus Milchzucker 152, 
198. 
- im Magen 859. 
- und wachsartige Ne· 
krose 346. 
Zerlegung 144. 
bei Eclampsia gravidarum 
144. 

Milchzucker, Verbrennung617. 
Miliaraneurysma 732. 

und Blutdruckerhohung 
748. 
und Hirnschlag 748. 
und Preß bewegung 732, 
748. 

Miliarkarzinose 528. 
Miliartuberkel 453, 467f., s. 

Tuberkel. 
Miliartuberkulose s. Tuberku· 

lose. 
Milz 701, 703f. 

Ablagerung von Körper. 
chen 62f., 66, 78. 
Amyloidosis 311. 
Atrophie 258. 
Bakterienablagerung 156, 
173. 
Bildungsstätte der Ant.i. 
körper 180. 
Blutgehalt und Volumen 
701. 
als Eisenniederlage 704. 
Einreißung 47. 
Entfernung 702-703. 
hamorrhagischer Infarkt 
728. 
hamolytische Tatigkeit 
879f. 
- - und der Leber 873. 
bei familiarem Ikterus 
882. 
Lymphdrüsen und Lymph. 
gefaße 76f. 
myeloide Parenchymbil. 
dung 702. 
Nerven 701. 
bei Radium· und Röntgen. 
bestuhlung 110. 
ischämische Nekrose 484. 
Pigment ablagerung 318, 
684, 751, 874. 
Rolle bei der Bluterneue­
rung 692, 70lf. 
spodogene Schwellung 319, 
703. 
und Trypsinbildung 701. 
Tuberkulose und Polyzyt. 
amie 686. 
Tatigkeit und Thymus. 
funktion 702. 
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Milz, Veränderung bei Leuk­
amie 697ff. 
Verkleinerung durch Ad­
renalin 701. 
Vergrößerung 62, 93, 686, 
701, 703, 717, 718. 

Milzbrand, aktive Immunisie­
rung gegen 177. 

- Empfänglichkeitserhöhung 
für 153, 157. 

- Infiltrat bei 448. 
Milzbrandbazillen, Abtötung 

174f. 
Ausscheidung in Milch 161. 
Anpassung an Nahrboden 
137. 
Virulenz 151. 
Sporen, Abtötung 89f., 
173. 

Milzkrebs 701. 
Miotika 136. 
Mischgeschwulst 224, 512, 516, 

535, 543, 547, 551, 559f., 
584-587, 588. 
Abstammung der Epithel­
zellen in 585f., 588. 
Entstehung 516, 585f., 
588. 
und Mißbildung 224. 
und Navus 586. 
und Teratom 587. 
Verimpfung 523. 

Mischinfektion 156, 159. 
- und sekundäre Infektion 

159. 
Miserere 721, 865. 
Mißbildung 215-240. 

und Abnormität 215ff. 
durch Amnionstränge 237, 
239, 242. 
und zu enges Amnion 237 
bis 239. 
Bedeutung für den Orga­
nismus 216, 240. 
und Bildungshemmung 
237. 
Definition 215. 
abnorme Disposition 216. 
Doppel- 217 -226 (s. Dop­
pelbildungen). 
- Geschlecht 217. 
- und Zwitterbildung 217. 
durch Druck 44, 235, 237 
bis 239. 
Einteilung 217. 
durch Eischädigung 236, 
238, 239, 244. 
Entstehung und Präforma­
tion 234-. 
Entstehungszeit 234, 237. 
und Erblichkeit 253ff. 
Familiarität 253. 
formale Genese 216, 234-
bis 237. 
kausale Genese 216, 238 
bis 240. 

.Sachverzeichnis. 

Mißbildung und Geschwulst­
bildung 208, 216, 224, 233, 
236, 241. 
und Heirat von Blutsver­
wandten 265. 
und Keimesvariation 234, 
240, 242, 253f. 
und Krankheitsanlage 216, 
242_ 
Kongenitalitat 216, 226, 
242. 
und Körperhaltung der 
Mutter 238. 
und MischgeschwuM 224. 
der Organe und Organ­
systeme 215, 226ff., 232ff., 
235-237. 
und Teratom 226. 587. 
Terminationspunkt 234. 
und Herzklappenfehler 777. 

Mitbewegung 929. 
Mitesser 160. 568. 
Mitochondrien 256, 304. 
Mitralfehler, Folgen 729, 763, 

783. 
Mitralinsuffizienz 778, 784. 

Herzarbeit bei 785. 
Herzhypertrophie bei 785. 
Lungenkreislauf bei 783. 
und Mitralstenose 785. 
Puls bei 785. 
relative 783. 

Mitralstenose 783f. 
Bronchial· und Lungen­
stauung bei 720, 839. 
Circulus vitiosus 784. 
und aurikuläre Extra­
systole 802. 
Herzarbeit 784. 
Herzhypertrophie 784. 
Herzverkleinerung 777. 
Herzinsuffizienz 784. 
Puls bei 784. 

Mittelohrentzündung (s. Otitis 
media). 

. Mittelsalze, Durchfall durch 
868. 

Mnemetheorie von Semon 264. 
Modus 5. 
Möglichkeit 32. 
Möller-Barlowsche Krankheit 

596, 733. 
Molluscum contagiosum 315. 
Mongolismus 647. 
- und mongoloide Idiotie 

645. 647. 
- und Zwergwuchs 647. 
Monohybriden 251. 
Monoklonie 927. 
Mononatrium urat, im Blut 

bei Gicht 611. 
- Entzündung durch 613. 
- Nekrose dureh 613. 
Mononukleose 694. 
Mononukleotide 609. 
Monozyt 690. 

Monozytose 694. 
Monstres doubles autositaires 

219-224. 
- - para~itaire~ 224 f. 
Monstrum 215. 
- per defectum 236. 
- per exeessum 236. 
- per fabricam alienam 237. 
Moral insanity 254. 
Morbus Addisonii s. Addison­

sehe Krankheit. 
Banti s. Bantische Krank­
heit. 
Basedowi s. Basedowsche 
Krankheit. 
coeruleus 240. 
Möller - Barlow 596, 
733. 
maculosus Werlhofii 700, 
733. 
regius s. Ikterus. 

Morgagni -Adams-Stokesscher 
Symptomenkomplex 807. 

Morphium 124. 133. 137. 
antagonistische Wirkung 
137. 
und Apomorphinbildung 
185. 
Ausscheidung 124, 135. 
bei subjektiver Dyspnoe 
834. 
und Enthaltungserschei­
nungen 137. 
Gewöhnung an 137. 
Giftwirkung 130. 
Glykosurie durch 613. 
Immunität gegen 179. 

Mosaikbastarde 251. 
Motiv 26. 
Motorische Störunsren 924ff. 
Mouches volantes 371. 
Mouvements, grands 929. 
Mucine 306ff. 

Bildung 307. 
- Eigenschaften 306f. 
- Vorkommen 307-309,567 . 
- bei Myxödem 307. 
MucilaginosB, Wirkungsweise 

864. 
Mukoide 306f. 
Müllerseher Versuch 819. 
Mumifikation 347. 

und Fäulnis 347. 
und ischämische Nekrose 
348. 
und Schorfbildung 348. 

Mumpsorchitis, Hodenatro­
phie 629. 

Mundatmung und Brustkorb 
845. 

Mundschleimhaut, Durchgän-
gigkeit für Bakterien 84. 

Muskarin 353. 
- Wirkung auf das Herz 804. 
- - auf Sympathikus 627. 
Muskatnußleber 715. 



)Iuskel, Glykogen im 338, 616. 
i~chamische Nekrose 96. 
Koagulationsnekrose 58. 
Knochenbildung 359. 
Nekrose bei Erfrierung 96. 
Wirkung von Adrenalin 
auf glatte 654. 

}Iuskelanstrengung u. Aorta­
zerreißung 52. 
und Bluttemperatur 656f. 
Blutdruck bei 775ff. 
Puls bei 775f. 
Schlagvolumen 775. 

Muskelatrophie 44 (s. a. Atro­
phie 924, 927). 
nach Kontusion 52. 

-- myelo- und myogene 254. 
--- neurogene 22. 

progressive 290. 

Sachverzeichnis. 

Muskelschwäche bei Habitus 
phthisicus 205. 

- bei Höhenaufenthalt 120. 
- bei Kyphoskoliose 817. 
- bei Rachitis 603. 
Muskeltonus 926. 
Muskelwirkung, und Blut- und 

Lymphströmung 45, 61, 
714, 758. 
und Knochenwachstum 45, 
205. 

Muskelzellwucherung 52. 
Muskelzerreißung 52. 
Mutation 262. 
Mutationsgeschwulst 523, 574. 
Mutterkorn s. Secale cornu-

turn. 
Mutterkornvergiftung 118, s. 

Ergotismus. 
Mutualismus 160. senile 283. 

Vorkommen 45, 285, 
292, 596. 

286, Mycetoma 466, 468. 

)Iuskeldehnung 44, 57. 
- u. Kontraktionsvermögen 

37, 46, 783. 
Muskeldegeneration und Hy­

pertrophie 279. 
l\Iuskeldicke und Muskelkraft 

207. 
)Iuskelelastizitat 37, 57. 
Muskelermüdung 797. 
Muskelerregbar~eit, bei Myo-

tonia cong.enita 281. 

Mycosis fungoides 451, 474. 
Mydriatika 136. 
Myelamie 694. 
Myelin 335, 401, 492. 

bei Entartung 302, 305. 
- nach Cholesterinfiltte­
rung 335. 
- postmortale 335. 
Eigenschaften 335. 
und fettige Entartung 
335f. 

Myelinosis 328. 
Myelitis 44, 412f. - bei schlaffer Lahmung 291. 

Muskelgefühl 832. 
Muskelgewebegeschwulst 

Myeloblast 691, 692, 699f. 
533 I - und Lymphozyten 691, 

bis 536. 
Muskelglykogen 619. 
Muskelhypertrophie und Ar­

beit 207, s. Hypertrophie. 
Muskelkraft und Kontrak­

tionsgröße 772, 797, 840. 
Muskelkrampf, bei Gehirnstö­

rungen 898, 901, 909. 
Muskelkernwucherung 52,281, 

293. 
l\Iuskellahmung bei Beriberi 

596. 
bei Bleivergiftung 388. 
myogene 293, 901. 
neurogene 291, 901. 
reflektorische 901. 
durch Überanstrengung 
280. 

-- durch Unterbrechung der 
motorischen Bahn 290, 901. 
zentrale 901. 

l\Iuskelregeneration 96. 
- bei Typhus abdominalis 

496. 
Muskelrheumatismus und Er-

kaltung 96-98. 
- und Rheuma 118. 
}Iuskelriesenzellen 281, 534. 
}Iuskelschwache, bei Asthenie 

206. 

699. 
- bei Leukamie 699f. 
- Form und Vorkommen 

691ff. 
Myeloblastenleukamie 700. 
Myeloblastom 51)8. 
Myelocele 229, 231. 
Myelocystocele 229, 231. 
Myeloides Gewebe 692, 694ff., 

701. 
- bei Leukamie 695ff. 
- bei Chloromyelosarkoma-

tose 700. 
Myeloide Metaplasie 694ff. 
- Reaktion 695ff. 
Myelom 545, 558f., 700. 
Myelomeningocele 229f. 
Myeloschisis 238. 
Myelose 697. 
Myelozyste 568. 
Myelozystom 558. 
Myelozyten 694. 

Bildung in Milz 702. 
- bei Leukämie 690, 696 bis 

700. 
- bei Pseudoleukamie 700. 
Myelozytose 694. 
Mykodesmoid 488. 
Mykofibrom 488. 
Myo- oder Sarkoblasten 496. 
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Myodegeneratio cordis 799. 
Myohamatin 533. 
Myokarditis 9, 484, 666, 790 

bis 793, 796, 799. 
Cheyne-Stokessches Phä­
nomen bei 835. 
Extrasystole 805. 
und Herzinsuffizienz 793. 
und Herzvergrößerung 
777. 
nach Influenza 801. 

- bei Syphilis 484. 
Myolipom 542. 
Myoma 533-536. 

cavernosum 535. 
fibrosum 534. 
levicellulare 533 f. 
lymphangiectaticum 535. 
sarcomatodes 535. 
striocellulare 533. 

- teleangiectaticum 535. 
Myomalacia cordis 787. 
Myositis ossifican8 359, 502, 

545. 
Myotatisch 926 .. 
Myotonia (congenita) 281, 927. 
Myotonische Reaktion 281, 

926. 
Myxocarcinoma 582. 
Myxödem 307, 510, 642, 648. 

Erscheinungen 635, 648 bis 
651. 
und Kretinismus 639. 
spontanes 635. 

Myxoedeme postoperatoire 
635. 

Myxoepitheliom 585. 
Myxolipom 542. 
Myxom 541-543. 
- polypöses 562. 

Nabel, bei Mißbildungen 218, 
220, 222, 224, 227-228. 

Nabeladenom 562. 
Nabelschnurbruch 227. 
Nabelsteine 360. 
Nachwirkung, elastische 46ff. 
- einer Kur 121. 
Nackenlipom 541. 
Nackenschmerz 810. 
Nahrstoffe 591. 
Nahrung und Defakation 867. 
Nahrungsaufnahme und Blut-

temperatur 656. 
Namendefinition 61. 
Nanisme cardiaque 645. 
Nanosomia infantilis 645. 
Nanosomia primordialis 645. 
Nanosomie s. Zwergwuchs. 
Naphtholkrebs 513. 
Narbe 483. 
- Funktionsstörung durch 

267. 
- strahlige 483. 
Narkose 124. 
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Narkotika, Ausscheidung 136. 
Empfindlichkeit für 155, 
171, 283. 
Wirkung und Konzentra­
tion 132. 
-- und Lipoide 123f. 
- synergische 130f. 

Nasenblutung 119, 213, 696, 
73lf. 

Nasenlepra 476. 
Nasenrachenfibrom 532, 545, 

549, 562. 
Nasenschleimhaut, Durchgän­

gigkeit für Bakterien. 83. 
Entzündung und eosmo­
phile Leukozyten 691. 
als Infektionspforte 83f., 
163. 

- Lymphwege 410. 
Natriumsalz!', spezifische Gift­

wirkung von 122. 
Retention bei Nierenschä­
digung 890. 
Verhalten bei Hunger 594. 

Naturgesetz 11, 25. 
Natürliche Zuchtwahl 262. 

265. 
N aevoepithelioma adenoides 

564, 586. 
Navus 208, 505. 

cellulosus 560. 
und Choristom 505, 560, 
586. 
flammeus 540. 

-- und Krebsbildung 216, 505, 
512, 515, 518, 554 560. 
und Lichttherapie 105. 
und Melanom 505, 515. 
und Mißbildung 216. 
papillomatosus 560. 
pigmentosus 560. 
pilosus 560. 
spilus 560. 
vasculosus 540, 560. 

-- 'vinosus 540. 
- Wachstum nach der Ge-

burt 216. 
Nebenmilze 232, 505, 702. 
Nebennierenadenom 556, 564, 

643. 
Nebennieren 642ff. 

Bau 642. 
Fett in 335. 
Funktion und Diabetes 
620. 
- und Hypergenitalismus 
629. 
Hyperplasie bei Nephritis 
655, 788. 
- und Osteomalazie 604f. 
- und Zuckerstich 618. 
- bei Rachitis 604f. 
Hypertrophie b.Schrumpf­
niere 788. 
Geschwulst und Adrenalin­
gehalt des Blutes 788. 

Sachverzeichnis. 

Nebennieren und Morbus Ad-
disoni 78. 

-- Insuffizienz 653 f. 
- Tuberkulose 78, 653. 
- Schadigung und Vasomo-

torenlahmung 799. 
Nebenschilddrüsen 232. 
Nekrobiose 276, 295, 340, 

344ff. 
- Vorkommen 108, 125, 135, 

313, 375, 383, 412. 
Nekrose 10, 19, 167, 276, 

339ff., 349f. 
und Blutung 731. 
einfache 343, 461 f. 
und Entartung 334, 339ff., 
383. 
und Entzündung 93, 339, 
344, 373, 374, 383, 390, 
402, 405, 408. 
Faktoren 9Hf., 95f., 104, 
108, 110, 113, 125, 339 
bis 343. 
Farbe und Beschaffenheit 
der Gewebe bei 92. 
Formen und Verlauf 343 
bis 350, 407f. 
ischämische 725. 727ff. 
- demarkierende Entzim­
dung bei 338, 340, 383, 443, 
728. 
- Form und Aussehen 
727f. 

und Gefaßverschluß 
725-729. 
- hamorrhagisch infar­
ziertel' Saum bei 728ff., 
733. 
- und Fettembolie 752. 
- Verlauf 730. 
- Vorkommen 483f., 
720ff., 730. 
Kernveranderungen bei 
339. 
und Kreislaufstörungen 
342-344. 383, 439, 483ff. 
Koagulations' 58, s. a. 
dort. 
Kolliquations- 125, 129, s. 
a. dort. 
durch physikalische Schä­
digung 44, 9Hf., 104, 108 
bis 110, 113, 340. 
durch physikochemische u. 
chemische Schädigung 121, 
125f., 129, 172, 194, 199, 
340, 383. 
toxische 340. 
wachsartige 345. 
Zelleibveranderungen bei 
339ff. 

Nekroseherd 66, 88, 408. 
- und Blutschadigung durch 

674. 
- Leukozyten bei 339. 
Neoplasma s. Geschwulst. 

Nephritis 412, s. Nierenent­
zündung. 

Nephrite avec azotemie ou 
uremig€mes 894. 

- - oedeme 894. 
Nephrose 368, 412, 890, 894. 
- und Albuminurie 892. 
- und Nephritis 368. 
Nephrotoxine 180. 
Nerven, vitale Färbung 65. 
- Elektrotonus 113. 
- Lymphwege 73. 
Nervenatrophie bei Lepra 

477. 
Nervenbahnen, prim. degener. 

Atrophie 208. 
Nervendehnung 51. 
Nervendurchtrennung 289 ff. 
Nervengifte 126. 
Nervenentartung nach 'Vur-

zeldurchschneidung 289. 
Nervenfaser, graue Entartung 

335. 
- Veränderungen bei deJ' 

neurogenen Atrophie der 
336. 

Nervenfibrom 516, 536, 547f. 
Nervengeschwulst 536. 
Nervengift 126. 
Nervenkrankheiten, Famili-

~rität 254. 
Nervenmyxom 536. 
Nervenplexus von Auerbach 

626. 
- von Meißner 626. 
Nervenreizung und Blutdruck­

erhöhung 789. 
Nervenschädigung, durch Cu­

rare 124, 130. 
durch Dehnung 51. 
durch Giftwirkung 125 bis 
126. 
und Mal perforant du pied 
343. 
durch Stoß 51. 

Nervensystem, animales 626. 
autonomes (parasympathi­
sches) 625-627. 
sympathisches 626, 643. 
- und AdrenalinbildunQ. 
643. L 

- und Suprarenalorgan 
642. 
vegetatives 626. 
zentrales, vitale Färbung 
65. 
- Systemerkrankungen 
208. 
- Fieber bei Erkrankun­
gen 663. 

Nervenwund, Myelin in Mark­
scheide bei 492. 

- und Nervenregeneration 
494ff. 

Nervenwirkung und Krank­
heit 21. 



Nervenzellen ah Phagozyten 
173. 

- Vergiftung 126. 
Nervi erigentes penis 706. 
Nervi recurrentes trigemini in 

Dura 903. 
Nervus accelerans und Herz­

wirkung 626f. 
Nervus acusticus, Lymphwege 

als Infektionswege 163. 
cruralis, Durchschneidung 
und art. Hyperämie 439. 
olfactorius, Lymphwege 
als Infektionswege 163. 
opticus, Atrophie 905. 
- Störung bei Meningitis 
epidemica 911. 
pelvicus 626. 
peroneus, Lahmung 133, 
388. 
I,'adialis, Lahmung 51, 133, 
388. 
splanchnicus, und Darm­
tatigkeit 627, 864. 
- Durchschneidung und 
Zuckerstich 618. 
- Fasern fur die Milz 701. 
- Gefi:tße vom - inner-
viert 775. 
- Lähmung und Blut­
druckerniedrigung 666. 
- als Vasomotor 864. 
sympathicus 626. 
- Adrenalinwirkung auf 
627, 643, 654. 
- Atropinwirkung auf 
627. 
- chronotrope Wirkung 
804. 
-- Durchschneidung 705, 
804. 
- - und Hyperamie 91, 
439. 
- - und Kollaps 708, 
721. 
-- - und Lungenblutung 
147. 
- - und Zuckerstich 618, 
655. 
- Muskarinwirkung 627. 
- die Herztatigkeit för-
dernd 803ff. 
- Lahmung und Hyper­
amie 680. 
- Reizung 410. 
- - bei Hyperthyreoidie 
804. 
- - bei Peritonitis 865. 
- - u. Tachykardie 807. 
- - und Schock 370. 
Trigeminus, Durchschnei­
dung und Keratitis neuro­
paralytica 387. 
vagus 904f. 
- chronotrope Wirkung 
804. 

Sachverzeichnis. 

Nervus splanchnicus, Wir­
kung auf Darm 864. 

als Herznerv 627, 802ff. 
- Durchschneidung 804. 
- - Pneumonie nach387. 
- Lahmung 804, 805ff., 
904. 
- - durch Atropin 124, 
804. 
- -- und Schluckpneu­
monie 80. 

- u. Tachykardie 806. 
- Reizung lU. 
- - u. Bradykardie 807. 
- - u. Extrasystole 802, 
805. 
- - bei Blutdrucksteige­
rung 805. 
- - bei Erstickung 805. 
- - bei respiratorischer 
Arhythmie 805f. 
- -- bei Meningitis 804. 
- - und Gefäßerweite-
rung 706, 709. 
- - und Schock 709, 
793. 
- Wirkung von Pharmaka 
auf 804. 
vestibularis, Schädigung 
und Schwindel 903. 

Netzhautgliom 539, 579. 
Neuralgie, und atmosphari-

sehe Faktoren U7. 
- und Blutverteilung 269. 
- und Erkältung 97. 
- psychogene 370, 809. 
Neurasthenie 146. 
- und Asthenie 205. 
- und Ermndung 206. 
- und Schwindel 903. 
Neurin 353. 
Neurinom 548. 
Neuritis 412, 925, 929. 
Neuroblast 535. 
Neuroblastom 535, 538. 
Neurofibrom 516, 547f., 549, 

571. 
und Pigmentflecke 516, 
547f. 
plexiformes 548. 
und psychische Minder­
wertigkeit 516, 547. 
als Nervengeschwulst 536, 
547f. 

Neurofibromatosis, multiple 
698. 

Neuroglioma ganglionare 539. 
Neurom 536. 
Neuroma ganglionare 535. 
- myelinicum 535. 
- sarcomatodes 537. 
Neuronophagie 424. 
Neurotropismus 496. 
Neuropathologie 21, 387. 
Neurozyt 535. 
Neurozytom 535ff. 
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Neutrophilie 693. 
Newtons Binomialformel 5. 
Niere, amyloide Entartung 

887. 
Bakterienablagerung 156. 
bei Blutstauung 715. 
Einzelfunktionen 883. 
Embolie 64, 66f. 
Entfernung 17. 
Fibroadenom 564. 
Giftausscheidung 135f. 
Glykogen in 339. 
Lymphdrüsen und Lymph­
gefaße 75-78. 
lympho- und hamatogene 
Metastase in 78, 167. 
Lymphogranulom 473. 
Nekrose 135, 199. 
- ischamische 726ff. 
Tatigkeit 883ff. 
- u. Nerveneinflnsse 885. 
trübe Schwellung 135, 760. 
Veränderungen bei Ver­
brennung 93. 

Nierenamyloidosis 311ff., 887, 
892. 
Albuminurie bei 892. 
Oligurie bei 313. 
Polyurie bei 887. 

Nierenanamie, bei Entartunll; 
der Tub. contorti 760, 890. 

- bei Glomerulitis 890. 
Nierenatrophie 44. 
- bei Hunger 285. 
Nierenbeckenentzündung, 

durch Kolibazillen 78. 
- tuberkulöse 78, 167, 462. 
Nierendystopie 234. 
Nierenendotheliom 583. 
Nierenentartung, durch ChIQ-

roform 447, 891. 
- und Harnausscheidung367. 
- fettige 329f. 
- durch Quecksilber 135. 
Nierenentzundung 894ff. 

akute 412. 
und Albuminurie 368, 892. 
degenerative 392. 
diffuse 393, 888. 
und Chloridenausscheidung 
890. 
chronische und Herzhyper­
trophie (s. Schrumpfniere) 
655, 777, 787ff., 799. 
und Erkaltung 97. 
hamorrhagische 396. 
herdförmige 393, 892. 
und Hydramie 679. 
und Nierenentartung 368. 
und Nierenfunktion 367, 
368 .. 
parenchymatöse 393. 
und primäre Salzretention 
682, 887, 890. 
und primare Wasserreten­
tion 887, 890. 
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Nierenepithelzellen, Empfind­
lichkeit 67_ 
trübe Schwellung 67, 135, 
199, 303, 305, 760. 
- und Nierenanämie 303. 
Kalkablagerung in 355. 

Nierenexstirpation, beidersei­
- tige 893. 

einseitige 17. 
Nierenfunktion, und Darm­

tätigkeit 13, 886. 
Förderung durch N. vagus 
886. 
Hemmung durch Sympa­
thikus 886. 
und intravenöse Kochsalz­
injektion 887. 
und Stromstärke des Blu­
tes 884f., 888. 
Störungen 883-897. 
- und anatomische Ver­
änderungen 897. 
der verschiedenen Nieren­
teile 788, 883f., 891. 

Nierenglomerulus (s. a. Harn­
knäuel), Bindegewebsbil­
dung aus Kapillarendothel 
414f., 419. 

Nierenhyperämie und Harn­
absonderung 887. 

Nierenhypertrophie nach Nie­
renexstirpation 17, 278. 

Niereninduration, zyanotische 
717. 

Niereninfarkt 728. 
Niereninsuffizienz 889. 

und Chlorideausscheidung 
682. 
und Gesamt-Stickstoffaus­
scheidung 890. 
und Hydrämie 674. 
und Hyposthenurie 889. 
und Urämie 893. 
und Reststickstoff des Blu­
tes 890. 

Nierenkompression und Blut­
druckerhöhung 789. 

Nierenkrankheiten, Einteilung 
897. 
und Familiarität 255. 
Ödem bei 679, 765, 887, 
890f. 

Nierenkrise 933. 
Nierenödem 31, 679, 765, 887, 

890, 893. 
- und Wasserentziehung 

891. 
Nierenpigmentation 318, 684. 
Nierenschrumpfung und Hirn­

gefäßverengerung 894. 
Nierenstauung 717,. 718f., 

884f., 888. 
- und Herzinsuffizienz 762. 
- Kollateralkreislauf bei 719. 

Sachverzeichnis. 

Nierentuberkulose und Blasen­
tuberkulose 32, 167. 
cystidogene 388. 

- hämatogene 78, 167, 388. 
- lymphogene 78, 167. 
- verkäsende 78, 167. 
Nierenzellen als Antigen 180. 
- Bilirubinablagerung in 874. 
Niesen 855. 
- und Virusübertragung 163. 
Nigrities 322. 
Nikotin, Wirkung auf das 

Herz 804. 
Nitrate, Reduktion 135. 
Nitrite und Methamoglobin-

bildung 127. 
- Oxydation 135. 
Nitrobenzol als Blutgift 688. 
Nitrogruppe, Reduktion 135. 
Nodules infectieux 450. 
- inflammatoires 450. 
Noma 353. 
Norm (die) 5, 207. 
Normal 4. 
- Abgrenzung von krank 8. 
Normalgift 183. 
Normalopsonine 192. 
Normalserum 183. 
Normenwerte 6. 10. 
Normoblasten im Blut 686, 

689. 
Nesos 8. 
Nosologie 8, lOff. 
Notomelus 224. 
Notwendigkeit 27, 30, 32, 34. 
Nukleine 610. 
Nukleinsäure 610. 
Nukleoalbumine 125, 892. 
- im Exsudat 376. 
NUkleoalbuminurie 892. 
Nukleoproteide 306, 376, 610, 

680. 
Nukleose 610. 
Nutramine 597. 
Nützlichkeit 19. 
Nykturie 887. 
Nystagmus 927, 931. 

oscilla torius 927. 
- rotatorius 927. 

Obduktions befund und Todes-
ursache 34. 

Oberlappenpneumonie 829. 
Obesitas 605. 
Obstipation s. Stuhlverstop-

fung. 
Ochronuse 323. 
- und Alkaptonurie 323. 
Ochronosemelanin 323. 
Odontom 546, 586. 
Ödem 682, 715, 718,759ff.,765. 

Nierentuberkulose 78, 167, 1-
468. 

angeborenes 767. 
angioneurotisches 766, 845. 
- und neurogene Hyper­
ämie 766. 

Ödem angioneurotisches und 
Lungenödem 763, 766. 
bei Beriberi 596. 
Blutgehalt und Blutdruck 
761. 
u. Chloridenausscheidung 
890. ~ 
und Dehnung des Gewebes 
57, 376, 396, 760, 762. 
und Durchlässigkeit der 
Gefäßwand 760-765. 
entzündliches 373, 375f.. 
396, 402, 759f. 
familiares 767. 
feuriges 440. 
und Funktionsstörungen 
759f. 
Flüssigkeit, Anhaufung 
von Stoffen in 891. 
heißes 376. 
und Hydrämie 762, 765. 
idiopathisches 766. 
induratives oder skleroti­
sches 478. 
kaltes 376. 
kachektisches, maranti­
sches 765. 
der Knöchel 762, 765. 
kollaterales 402, 434f., 845. 
latentes 679. 
bei Lichtwirkun!l 104. 
der Lunge 376. ~ 
malignes 396. 
bei Muskellähmung 767. 
nephrogenes 31, 679f., 682, 
765, 887, 893. 
neuropathisches 766. 
örtliches bei subkutaner 
Reinjektion bei Aphylaxie 
194. 
als Quellung kollagener 
Bindegewebsfasern 760. 
renales 765, 889f. 
Resorption und Polyurie 
887, 890. 
- und psychische Verwir­
rung 893. 
- und Urämie 893. 
bei Serumkrankheit 172. 
sklerotisches 478. 
bei Stauung 376,761-763. 
bei Transfusion 676. 
Unterscheidung von 
Schleimanhäufung im 
Bindegewebe 307f. 

Oedema glottidis 760. 
- laryngis s. Larynxödem 

432. 
- ex vacuo 764. 
Ödemkrankheit 595ff. 
Ohnmacht 52, 119, 709, 771, 

855, 903, 908. 
und Hirnanämie 709, 797. 
Entstehung 707, 709. 
Vorkommen 52, 119, 709, 
776, 797. 



Ohrfeige 47. 
Oidomykose 471. 
Olein 273, 327. 
Oleum Ricini, Wirkung 132. 
Oligämie 674, 676. 
- Vorkommen 678, 679f. 
Oligaemia 676. 
- sicca 679f. 
- vera 678. 
Oligocholie 875. 
Oligochromämie 687, 837. 
- Vorkommen 687, 689. 
Oligopnoe 833, 836. 
- agonale und zentrale 836. 
Oligotrichie 253. 
Oligovitaminose 599. 
Oligoxamie 71l. 
Oligozytämie 686, 837. 
Oligurie 13, 93, 150, 270, 367, 

888, 890. 
bei Hämolyse 684. 
spezifisches Gewicht des 
Harns bei 888. 
bei Durchfall 886. 
bei Nierenentartung 199, 
240, 313, 888, 89l. 
bei Nierenentzündung 367. 
887f. 
bei Schwitzen 886. 

Omagra 612. 
Omphalocele 227. 
Omphalocephalie 238. 
Omphalopagus 220, 22l. 
Ontologie 18. 
Ontogenie und Phylogenie 245. 
Ontsteking 367. 
Onychogryphosis 315. 
Onychomykom 95. 
Opiate, Durchfall durch 864. 
Opium, Empfindlichkeit gegen 

133. 
Opsonine und Alexine 175. 

der normalen Sera und 
Immunopsonine 176, 192. 

-- und Phagozytose 175. 
-- thermolabile 175. 
- thermostabile 176, 192. 
Organbau und -größe und 

Konstitution 206f. 
Organdisposition 210. 
Organe, akzessorische, Bedeu· 

tung 232. 
- lebenswichtige 8. 
Organisation, ausgetretenen 

Blutes 422, 735. 
fibrinösen Exsudates 420ff. 
458 f. 
toter ~as8en 422. 
Resorption bei 346, 420, 
423. 
von Schleim 422. 
eines ThrombU'! 422, 779. 

Organom 505. 
Organtätigkeit und Organent­

wicklung 257 f. 
Organzusammenhang 264. 

Sachverzeichnis. 

Orthopnoe 797, 833, 839, 843, 
847. 

Osmiumsaure, Entzündung 
durch 390. 

Osmotischer Druck 122, 127, 
130, 683, 758f., 883-886. 
des Blutes 122, 127, 883. 
und Giftwirkung 122, 130. 
des Harns 883. 
und Hamolyse 127, 683. 

~ der ~ilch 883. 
und Quellungsdruck 758 f. 
und quantitative Zusam­
mensetzung 883. 
und Wasserbewegung 123. 
und Wasserentziehung 886. 

Osteogenesis imperfecta 605, 
647. 

Osteoidchondrom 544, 545. 
Osteoides Gewebe 497. 
- Bildung 497. 
- Kalkablagerung in 357,423. 
- bei Rachitis 603. 
Osteoidfibrosarkom 551. 
Osteoidsarkom 545. 
Osteoklasten 346, 693. 
Osteom 422, 541, 544-546. 

Erkennung 505. 
in der Lunge 516. 
und sonstige Knochenbil· 
dung 545. 
Ursprung 544 f. 

Osteoma durum 545. 
eburneum 545. 
fracturae 497. 
medullare 545. 
sarcomatodes 545. 
spongiosum 545. 

Osteomalazie 602 f. 
- und Kalkresorption 356. 
- und Rachitis 602-605. 
- und innere Sekretion 604f. 
Osteomyelitis 10, 67, 423, 

443f., 445. 
akute infektiöse 156, 443f. 
und Amyloidosis 150, 311. 
chronische 423, 444f. 
- und Osteosklerose 423. 
eitrige, sequestrierende 
444f. 
Ekzem 156. 
Fettembolie bei 751. 
fibrosa ossificans 423. 
Furunkel und 156. 
und Knochennekrose 423, 
444f. 
und ~etastase 67, 156, 443. 
primäre 443. 
und Pyämie 443. 
rarefizierende 469. 
sekundare 443. 
und Staphylokokkeninfek. 
zion 156, 443. 
bei Syphilis 484 f. 
traumatische 156, 443. 
tuberkulöse 423, 469. 

Osteophyt 422, 544_ 
- und Osteom 544. 
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- bei Syphilis 422, 484. 
Osteoporose 423. 
- entzündliche 444. 
- pseudorachitische 603. 
- bei Tabes 293. 
Osteopsathyrosis 485. 
Osteosarkom 545. 
Osteosclerosis congenita 646. 
Osteosklerose 423, 702. 
Ostitis 423. 

deformans 423. 
- fibrosa 423, 447, 451. 
- kondensierende 423. 
- rarefizierende 444. 
Otitis media 848. 

Bronchialkatarrh und 41l. 
chronische und Disposition 
57. 
- und Gefäßerweiterung 
57, 255. -
Familiarität 255. 
und Skrofulose 214. 
und ~eningitis 442. 
und Sinusthrombose 745, 
747f. 

Ovarialkrebs 575. 
Ovarialkystom 565-568. 

Hautpigmentierung bei 
323. 
Kolloid im 308, 510. 
Paramucin im 307. 
Peritonitis bei 422. 

Ovarium, kleinzystische De­
generation 569. 
Transplantation bei Eu­
nuchoidie 629. 
Tumor, Hypergenitalismus 
629. 

Oxalate, Löslichkeit in Harn 
365. 

Oxalsaure, Entzündung durch 
390. 

Oxy-Buttersaure, bei Acidosis 
144, 620. 
Ausscheidung ] 44 f. 
Nachweis 145, 620f. 
Vorkommen 144, 620f. 
Zerstörung 620. 

Oxydase 324. 
Oxydation, u. Entgiftung 135. 

und endogene Fettsucht 
607. 
und Lichtwirkung 104: 
und Kohlensäureabgabe88. 

Oxyhamoglobin 837. ~ 

Pacchionische Granula 9]3. 
Pachyakrie s. Akromegalie. 
Pachymeningitis und Druck-

erscheinungen 44, 918. 
Pädatrophie 595, 606. 
Pagets "disease of the nipple 

513. 
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Palatoschisis 230. 
Palmitin 273, 326. 
Panaritium 366, 374, 432. 
- demark. Entzündung bei 

443. 
- bei Syringomyelie 293. 
Pangene 241, 255. 
Pankreas bei Diabetes 619f. 

Entzündung und Fettge­
websnekrose 751. 
Induration u. Steatorrhöe 
862. 
Nekrose und Kalkablage­
rung 342. 
Saft, Verdauung toten Ge­
webes durch 347. 
- und Fettresorption 862. 
- und Magensaftaekre-
tion 860. 
Tätigkeit und Adrenalin­
wirkung 655. 
- und Fettverseifung 862. 
- und Rachitis 604. 
- und Salzsäure im Duo-
denum 860. 
- und Sekretin 622. 
- u. Zuckerhaushalt 619. 
- bei Zuckerstich 619. 
Entfernung und Diabetes 
619. 
- und Stickstoffausschei­
dung 619. 
Veränderungen bei präpu­
beraler Akromegalie 633. 

Pankreatitis 342. 
Pannus 383. 
Papel 480. 
Papillitis tuberculosa 393. 
Papillom 504, 559f. 

bei Bilharzia 511, 561. 
durch Spiroptera 511. 
bösartigwerden 532, 561. 
infektiöses 504, 560. 
im Kehlkopf 561, 577. 
und Krebs 561, 576-578. 

Papilloma durum, molle 559. 
Papula 480. 
Paracephalus 218. 
Paracholie 878. 
Paraganglien des sympathi­

schen Nervensystems 622. 
Paraganglioma intercaroticum 

537. 
- sympathicum 537. 
Parakeratose 104, 314, 577. 
Paralbumin 307. 
Paralyse 923. 
- schlaffe 290, 924. 
- spastische oder steife 290, 

924. 
Paralysis agitans 927. 
Parametritis und Thrombose 

745. 
Paramyoclonus multiplex 927. 
Paramucine 307. 
Paranoia 29. 

Sachverzeichnis_ 

Paraphasie 932. 
Paraphenylendiamin 65. 
Parasit 224 f. 

und Acardius 224. 
und Autosit 225. 
Embolie 754. 
Wachstum bei Infektion 
141. 
als Krankheitsfaktor 197f. 
obligater und fakultativer 
148. 
und Saprophyt 268. 

Parasitäre Giftwirkung 140ff. 
Parasitologie 23. 
Parasitismus u. Infektion 160. 
Parästhesien 51. 
ParatY,l?husbazillus 140. 
- Agglutination durch Ty­

phusserum 182. 
Paratyphusgruppe 140, 198. 
Parenchym 272. 

Empfindlichkeit 134. 
Involution 276, 283. 

- Tätigkeit bei Entartung 
294, 299. 

- Wachstum 275. 
Parendomykose 471. 
Parese 923, s. Paralyse. 
Parovarialkystom 307, 565 bis 

567. 
Parthenogenese 236. 
Partialtoxine 183. 
Patellarbruch durch Muskel-

wirkung 46, 51. 
Patellarklonus 924. 
Pathogenese 25. 
Pathognomonisch 199. 
Pathologie 8. 

allgemeine 10. 
Humoral- 20. 
Konstellations- 20, 24. 
Solidar- 20. 
Zellular- 20, 23 f. 

Pathos 8. 
Pectus carinatum bei Rachitis 

602. 
Pedes vari bei Chondrodystro­

phie 646. 
Pellagra 105, 118, 596. 

als Avitaminose 596, 600, 
925. 
Erscheinungen 596. 
und Klima 118. 
und Lichtempfindlichkeit 
105. 

Pelveoperitonitis, gonorrhoi­
sche 167. 

Pendelluft bei Pneumothorax 
823. 

Pentosen, Verbrennung bei 
Diabetes 617. 

Pepsin 857, 860. 
Peptone 125, 190. 

im Eiter 407. 
als Produkte des Eiweiß­
abbaues 273. 

Peptone bei Fäulnis 352. 
als gerinnungshemmende 
Stoffe 681. 
als Lymphagogon 757. 
Vergiftuni? 681. 
parenterale Zufuhr 190, 
193. 

Pergamentinduration bei 478. 
Pergamentknittern 40. 
Periappendikuläre Entzün-

dung 437. 
Periappendizitis 744. 
Periarteriitis 419. 
Peribronchitis, Bindegewebs-

bildung bei chronischer 
415. 

Perichondritis arytaenoidea 
443. 

Pericarditis adhaesiva 421. 
seröse 790. 

- Herzhypertrophie bei 777. 
790. 

- proliferative 790, 792. 
Perilymphadenitis bei Lym­

phogranulom 472. 
Perilymphangioitis bei Brust-

drüsenkrebs 529. 
Perilymphe 123. 
Periostalfibrom 549,·551. 
Periostitis 422. 

albuminosa 470. 
fibrosa 470. 
gummosa 484. 
ossificans 46, 422, 445, 470. 
484. 
bei Osteomyelitis 444. 
osteoplastische 445. 
purulenta dissecans 444. 

Peripylephlebitis 718. 
Peristaltische Unruhe 861,868. 
Peritheliom 552 ff. 

und Angiosarkom 550. 
und Alveolarsarkom 550, 
554. 
und Neurozytom 537. 
und perivaskuläres Sarkom 
496. 

Peritoneum, Bakterienresorp­
tion durch das 155. 
Krebs 527. 

- Miliartuberkulose 73. 
- Miliarkarzinose 73. 
Peritonismus und Darmlah­

mung 865. 
Peritonitis, adhaesiva und 

Darmverwachsung 421. 
und Darmlahmung 865. 
bei Darmperforation 52. 
und Darmschmerz 863. 
bei Darmverschluß 866. 
Erbrechen bei 865. 
und Indikanurie 862. 
und Meteorismus 863, 865. 
bei geborstenem Ovarial­
kystom 422. 
septische 868. 



Peritonitis serosa 44l. 
- tuberculosa 105, 457. 
- - Laparotomie 105. 
Peritonsillar!tbszeß 857. 
Perityphlitis 669. 
Perlsucht 457. 
Perniones 95. 
Peroneuslahmung s. N. pero· 

neus. 
Perturbatio critica 663 und 

Abb.290. 
Pest, Ansteckung 162, 17l. 

Auftreten 268. 
bronchopneumonische 163. 
Bubonen 72, 163, 168, 171. 
experimentelle 83, 163. 
lymphogene Verbreitung 
71, 163, 168. 
bei Menschen und Ratten 
162. 
Übertragung 162, 166, 168, 
17l. 
Yerteilung ll8. 
Anderung d. Widerstands· 
fahigkeit durch 204. 

Pestbazillus 159. 
Petechien 213, 684, 731 ff. 
.. Petit mal" 902. 
Petrifikation 355. 
Pfeiffers "Phanomen" 174f., 

186. 
Pfortader, Leberatrophie nach 

Unterbindung 286. 
Pfortaderstauung, und Aszites 

763. 
Blutung im Magendarm. 
trakt 717f. 
Folgen 718. 
Kollateralkreislauf bei 
718f. 
Leber~tauung und 714ff. 
und Ödem der Beine 763. 

Pfortaderthrombose 718. 
Phagolyse 174, 405. 
Phagozyten 173 f. 
- und Bildung von Alexinen 

188. 
Phagozytose 20,67,173-176, 

386, 454, 704. 
bei Abktihlung 100. 
und Aggressine 192. 

--- aktive 173. 
-, und Bakteriotropine 175f. 

Beeinflussung durch Salz­
lösung u. Chloroform 174. 
und Chemotaxis 173. 
und Bildung von bakteri­
ziden Stoffen 175. 
und Immunität 174. 
und Infektion 174. 
und intrazellulare Abtö­
tung von Bakterien 174. 
u. Karminspeicherung 134. 
von Milzbrandbazillen 
174f. 
passive 173. 
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Phagozytose und Opsonine 
175, 176. 
von giftfreien Sporen 173. 
und Stimuline 175. 
eingeleitet durch Serum· 
wirkung 175f. 
von Tetanusbazillen 173. 
von Typhusbazillen 175. 

Phallinvergiftung 877. 
Phanerose (Fett) 332, 334. 
Phanomen, paradoxes 819. 
Phänotypus 242, 259. 
Phantasie 18, 27. 
Phäochromes System 642. 
Phäochromatom 537. 
Phaochromazytom 537. 
Pharynxdivertikel 287, 857. 
Phenylhydrazin als Blutgift 

688. 
Phenylthioharnstoff 184. 
Phimosis 215, 897. 
Phlebolithen 360. 
Phlebosarcoma racemosum 

540. 
Phlegmasia alba dolens 745. 
Phlegmone 385, 396, 402, 407, 

432. 
- Arten 402ff. 
- bei Syringomyelie 293. 
- Verlauf 402. 
Phlogogene Stoffe 124, 150, 

391, 437. 
Phlogosis 367. 
Phloridzindiabetes 616. 
Phosphate, Ausscheidung 890. 

Ausfällung und Harnreak· 
tion 898. 

- Löslichkeit im Harn 365. 
- Verhalten bei Hunger 594. 
Phosphatiden 332. 
Phosphatstein 360 
Phosphor, Oxydation 135 

Vergiftung 121,305, 330ff., 
331 f., 334, 621, 872f. 
- fettige Entartung bei 
330ff., 334. 
- Verhalten des Leber­
glykogens bei 334. 
- und Polyzytamie 686. 

Phosphormukoide 306. 
Phosphorsaures Kalzium im 

Gewebe 612. 
Phototaxis 102. 
Phthisis pulmonum 451, s. a. 

Lungenschwindsucht. 
- Fettleber bei 330, 874. 
- bronchogene Metastasen 

bei 468. 
Phylogenie und Ontogenie264. 
Physiologische Eigenschaften 

der Gewebe 43, 58. 
Physostigmin 136. 
Physikalische krankmachende 

Faktoren 35ff. 
Eigenschaften und mikro· 
skopisches Aussehen 55. 
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Physikalische Gelegenheit 60. 
- - zur Ablagerung 62f., 

64, 67, 69ff., 82, 168. 
Physikochemische Wirkung 

von Giften 121 ff, v 

Pied de tranchee 95. 
Pigment 315ff. 

Bedeutung pathologischer 
325. 
Bildung 315, 322 ff., 44l. 
eisenfreies 316-319. 
endogenes 316 
exogenes 316 
hämoglobinogenes 316ff., 
321 ff. 
der Haut 321-325. 
karyogenes 316ff., 325. 
zytogenes 316ff. 

Pigmentablagerung 317 ff., 
684, 703. 
bei Argyrose 134. 
und Gewebserweichung 
316, 325, 347. 
nach Lichtwirkung 103f. 
in Melanom 550. 
nach Röntgenbestrahlung 
llO. 
bei Syphilis 480 . 
im Xanthom 542. 

Pigmentatrophie, s. unten. 
Pigmentembolie 751. 
Pigmententartung 315-325. 
- und braune Atrophie 282, 

316, 323, 325. 
Pigmentflecke bei Neuro· 

fibrom 516. 
Pigmentgeschwulst 316, 32l. 
Pigmentkrebs 216. 505, 515, 

550, 560, 578f. 
Pigmentsarkom 579. 
Pigmentverschleppung 75, 83, 

319ff. 
Pilokarpin 693. 
Pimelosis cordis 605. 
Plasmazelle 403ff. 

Anhäufung und Wirkung 
von Jodet. kalic. 404. 
bei Entzündung 104, 109, 
375, 403, 404, 437, 691. 
bei Granulationsgeschwül. 
sten 458, 471, 478. 
und Lymphozyte 403 bis 
405, 69l. 
in Scharlachnicre 437. 
bei Syphilis 12, 404, 478, 
483f. 
Veränderungen der Größe 
und Form 403ff. 

Plasmazellenleukämie 697. 
Plasmodium malariae 671. 
- praecox 671. 
- vivax 671. 
Plasmosomen 304. 
Plasmozytom 404, 558. 
Plaque muqueuse 480. 
- Ansteckung dmch 480,486. 
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Plastide 256. Pneumonie, adynamische 440, 
Plazentaeiweiß, abbauende 667. 

Fermente im Blut 190. asthenische 440, 667. 
Plazentarsynzytien als Embo· Chloridegehalt des Blut· 

lie 750. serums bei 682. 
Pleiochromie 703. 875, 877. desquamative 326, 402, 
Plethora apocoptica 675, 789. 411, 459. 

bei Infektion 439. -- fibrinöse, s. a. Lungenent-
künstliche 675-677. zündung 675. 
polycytaemica 674. - Fieber bei 437, 669. 
serosa 674, 678. - - Gewebsveränderungen 
spontane 676. I bei 422. 
spuria, vera 674. und Neutrophilie 693. 

Pleura, Staubablagerung 69.1 - - und Plethora 439, 675. 
Pleuraaktinomykose 488. I - - tuberkulöse 459. 
Pleurablätter, Bewegung 814. - Folgen für den Kreis-
- Verklebung 814f., 822f. lauf 791. 
Pleuraendotheliom 553, 567. glatte 459. 
Pleurakrebs 73, 527. hypostatische 440, 856. 
Pleuraschwarte 421, 458. - Fieber bei 440. 
Pleuratuberkel 73, 457. und Ikterus 879. 
Pleuraverwachsung 70. käsige 393, 459. 
- und Atmung 792. "Schluck"- nachN. Vagus-
Pleuritis, abgesackte 820. durchschneidung 387. 

adhaesiva 421. und Pleuritis 269. 
chronica 404, 824, 840. verminöse 470. 
exsudativa 396, 432, 434f., Pneumonokoniose 79, 415. 
441, 567, 713, 821. Pneumoperitoneum 817. 
- und Atmung 38, 752, Pneumothorax 38, 47, 814, 
791, 834. 820ff., 838. 
fibrinosa 421, 459. und äußere Atmung 752, 
Herzhypertrophie bei790ff. 826. 
Husten bei 856. doppelseitiger 823, 835. 
und Pneumonie 269. geschlossener 822ff. 
proliferativa 791, 818. künstlicher 820f. 
purulenta 459. offener 822ff. 
und retrograde Embolie saccatus 824. 
76. Ventil- 822f. 
und Schmerz 370. 
serofibrinosa 400. Pocken 166, 244. 

aerogene 163. 
serosa 435, 713, 791, 818. intrauterine Ansteckung 
- bei hypophrenischem 
Abszeß 432, 434. 1~~o;:gung von Haut-
- bei Pleuroendotheliom und Schleimhäuten 166. 
553, 567. fötale 239. 

Pleuropneumonie, Impfung Inkubationsdauer 169. 
gegen 177. S h k· f 170 

Plexus chorioideus u. Liquor- c utzpoc emmp ung , 
bildung 913. 177. 
_ bei Konvexitätsmenin- Pockenpustel 366. 
gitis 917f. Podagra 612. 
_ bei tuberkulöser Menin- Poikilothermen, Bluttempe-
gitis 907, 911. ratur bei 657 
mesentericus 864. Poikilozytose 688. 
_ Neuralgie 863. Poiseuille's Formel der 

Pneuma 22. Stromgeschwindigkeit 379. 
Pneumatische Kammer, Luft- - Wandraum 61, 62, 378, 

druckänderung 59, 85ff. 380. 
Pneumatische Schule 22. Polaranämie 120. 
Pneumatosis sanguinis 87. - Klima 120. 
Pneumokokkus 152, 153, 200, - Nervositat 120. 

400, 437, 830f. Poliomyelitis anterior acuta 
- bei Bakteriämie 448. 2, 290, 368. 
-- als harmloser Saprophyt - - Ansteckung 164. 

158. - chronica 291. 
Pneumonia alba 482. spinaJis anterior 2. 

Pollakiurie 888, 897. 
bei Kriegsödem 763. 
- Prostatavergrößerung 
888. 
- chronische Urämie 893. 
verschiedenen Ursprungs 
897. 

Polyämie s. Plethora. 
Polyblasten 404. 
Polycholie 875ff. 
- bei Blutdissolution 684. 
- pigmentaire 875, 877. 
Polychromasie 688. 
Polychromatophllie 688. 
Polycytaemia megalosplenica 

686. 
Polydaktylie 216, 23lf., 236, 

240, 253. 
Polydipsie 614. 
- bei Diabetes 614. 
Polyhybriden 251. 
Polyklonie 927. 
Polymastie 23lff., 236, 240, 

245. 
Polymorphie von Blastom­

zellen 508. 
Polyneuritis 133, 388, 596ff., 

599, 601. 
bei Beriberi 598. 
gallinarum und Reisnah­
rung 598. 
und Peroneilähmung 133, 
388. 

Polynukleotide 609. 
Polyp 562ff., 568. 
- supra- und infraglottide-

aler 841. 
Polypeptide 190. 
Polyphagie 614. 
Polypnoe 660, 883. 

und Bluttemperatur 659, 
836. 
bei Eckscher Fistel 870. 
febrile 836. 
periphere 836. 
psychischen Ursprunges 
836. 
zentnIe 836. 

Polysarcie 605. 
Polyserositis 429, 459, 792. 
Polyurie 13, 17, 887. 

und Albuminurie 887. 
bei Amyloidniere 313, 
887. 
und Blutdruckerhöhung 
788. 
nachChlorideretention 682. 
bei Diabetes 614. 
bei Diabetes insipidus 888. 
spezifisches Gewicht des 
Harns bei 888. 
bei Hypertension 888, 894. 
nervöse 887. 
bei Resorption von Ödem­
flüssigkeit 887, 890. 
und Polydipsie 614. 



Polyurie bei Prostataver­
größerung 888. 
bei Pyelitia 887. 
bei Schrumpfniere 17, 
887. 
und Stuhlverstopfung 867. 
und Urämie 894. 
nach Zuckerstich 618. 

Polyzytamie 120, 686f. 
- und absolute Hyperchrom-

ämie 687. 
- absolute, relative 120. 
Porphyrmilz 473. 
Postikuslähmung, Atemnot 

bei 843. 
Postmortale Veranderungen 

302. 
- und Entartung 302, 304f. 
Potenz in der Homöopathie 

132. 
Potenzierung der Giftigkeit 

133, 138. 
Pottseher Buckel 442. 
Präblastomatös 510. 
Präformationstheorie 255. 
Präkarzinomatöse Zell- und 

Gewebeveränderungen 510. 
Präkordialangst 810. 
Präparator 188. 
Prapigment 324. 
Präputialstein 361. 
Präserozym 399. 
Präthromben 398. 
Präzipitine 180, 192. 

und Agglutinine 192. 
und aphylaktische Reak­
tionskörper 196. 
Bindung ohne Präzipitation 
192. 
Bildung im Kammerwasser 
180. 
im normalen Serum 192. 
relative Spezifizitat 181. 
Wirkung in vitro 181. 

Präzipitinreaktion 192. 
Preßbewegung 74, 732, 776. 

820, 825, 846, 855-856. 
und Blutung 732. 
und retrograde Embolie 
73ff. 
intraalveolarer Luftdruck 
bei 776. 
und Miliaraneurysma 732. 
bei Pneumothorax 823. 

Presbyakusie 282. 
Presbyopsie 282. 
Prognatie 215. 
Progonoblastom 506. 
Progonom 506. 
Prognose 271. 
- und Statistik 271. 
Projektion, exzentrische 371. 
Proktitis und Tenesmus 867. 
Prolaps 721. 
Proletariergicht 609. 
Prophylaxis 25. 
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Prosopothoracopagus 221. 
- monosymmetros deradel­

phos 224. 
Prostat, corpora amylacea 

309. 
Prostatentzündung und Pro­

statgeschwulst 564. 
Prostatmyom 564. 
Prostatvergrößerung 277, Pol-

lakiurie, Polyurie 888. 
Prostatzyste 564. 
Prostratio thermica 661. 
Protagon 123. 
Protease 346, 351, 401. 
Proteide 149, 306. 
Proteine 142, 273. 
Proteolyse 346, 401. 
Proteolysine 187. 
Prothrombin 398. 
Protoplasma 184, 273. 
- Formanderungen durch 

Fixierung und Härtung 
302. 

Protoplasmagifte 126. 
Protozoen 102. 
Prurigo 848. 
Psammom 359, 550. 
Psammomkörper 567. 
Pseudencephalie 229, 240. 
Pseudoanaemia spastica 689. 
Pseudochlorose 689. 
Pseudochorionepithelioma584. 
Pseudodiphtheriebazillen 152, 

158. 
Pseudohypertrophie 280, 293. 

bei Dystrophia musculo­
rum 280, 293. 
bei Myotonia congenita 
281. 

Pseudoinkarzeration 865. 
Pseudokrise 663. 
P,seudokrupp 760, 766, 838, 

843 f. , 848. 
und Asthma 848. 
Atemnot bei 843, 845, 849. 
und Empfindlichkeit fur 
Hautausschlage 848. 
Erbrechen bei 865. 
nach Nasenkatarrh 844. 
und subchordales Ödem 
844. 

Pseudoleukamie 700. 
akute lymphatische 700. 
Blutbild 471. 
hamorrhagische Diathese 
bei 213, 733. 
Lymphdrüsen bei 471. 
und Leukämie 700. 

Pseudomelanose 319. 
Pseudomembran, bei fibrinö· 

ser Entzundung 397. 
- bei fibrinös-nekrotisieren­

der Entzündung 426ff. 
Pseudometastase und Sen­

kungsabszeß 442. 
Pseudomucine 306ff. 
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Pseudomyxoma peritonei 422, 
568. 

Pseudoochronose 323. 
Pseudookklusion 865. 
Pseudotuberkulose 199, 450, 

470f. 
Pseudotuberkulosebazillus 

470. 
Pseudourämie 894. 
Pseudoxanthom 542. 
Pseudozyste 568. 
Psoriasis 314f. 

Formen 314. 
- lingualis 315. 
- luetische, palmaris, plan-

taris 314. 
Psychische Minderwertigkeit 

bei Neurofibrom 516. 
Störungen bei Hirnschadi­
gung 901ff. 
- und Albuminurie 892. 
Verwirrungszustände bei 
Resorption von Ödemflus­
sigkeit 893. 

Psychosen, und Anlage- und 
Disposition 208, 210, 242, 
254. 
und Degenerationszeichen 
254. ~ 
und Heirat von Blutsver­
wandten 265. 
puerperale 254. 
Vererbung 254. 
u. Stoffwechselstörung 14. 

Ptomaine 124, 142, 352. 
Ptosis bei Asthenie 205. 
Ptyalin 856ff. 
- u. Stärkeverdauung 856ff. 
- Wirkung im Magen 860. 
Pubertas praecox 629. 
Puerperalinfektion und Auto-

infektion 159. 
Puffy face 765. 
Pulmo lobatus 483_ 
Pulmonalstenose und Herz-

hypertrophie 781. 
Pulmonalinsuffizienz u. Herz­

hypertrophie 783. 
Puls, bei Aorteninsuffizienz 

782. 
bei Aortenstenose 780. 
asthenischer 667. 
und Atmungszahl bei Fie­
ber 666. 
bei Biertrinkern 790. 
bei Blutverlust 677. 
bei Chloroformtod 891. 
Dikrotie bei Herzschwache 
667. 
bei Fieber 667. 
bei Ermüdung 675. 
und Klima 118. 
bei Kollaps 666, 708. 
bei Meningitis tuberculosa 
904. 
bei Mitralinsuffizienz 78H. 
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Puls bei Mitralstenose 784. 
bei Muskelanstrengung674, 

Pulszahl und Schlagvolumen 
775. 

Pyosalpinx 142, 164, 167. 
Pyramidenerscheinungen 924. 
Pyrimidinbasen 610. 775. ' 

bei Schmerz 370. 
bei Schrecken 675. 
bei Schock 708f., 794. 
sthenischer 666. 

Pulsbeschleunigung, bei Berg­
krankheit 119. 
bei Colica mucosa 863. 

- bei Peritonitis 865. 
- bei Temperaturabfall 668. 
- bei Vaguslähmung 904, 920. 
Pulsgröße, bestimmende Fak-

toren 773, 782. 
- bei Herzschwäche 794. 
- bei Herzinsuffizienz 796. 
Pulsionsdivertikel 857. 
Pulskraft, Bestimmung 773. 

bei Herzhypertrophie 675. 
bei Herzinsuffizienz 775. 
796. . 
und Herzwirkung 750, 763. 
bei Plethora 675. 

Pulskurve, Steilheit 773. 
Pulsspannung, bei Cheyne­

Stokesschem Phänomen 
836. 

Pulsus celer 782, 785. 
intermittens 805. 
irregularis perpetuus 807. 
magnus 782. 
paradoxus 824. 
parvus, rarus, tardus 780. 
recurrens 724. 

Pulsverlangsamung, bei Ge­
hirndruck 903ff. 
bei Gehirnerschütterung 
9I9f. 
bei Schock 794. 
psychischen Ursprunges 
836. 
und Vagusreizung 903ff., 
920. 

Puls welle, bei Arteriosklerose 
787. 
Dämpfung durch Kapillare 
782. 
Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit 769. 
bei Luftdruckänderung85f. 

Pulszahl, bei Aorteninsuffi­
zienz 78lf. 
bei Blutdrucksteigerung 
771. 
und Bluttemperatur 661. 
und Dauer der Diastole 
782. 
bei Erstickung 835. 
bei Herzinsuffizienz 771, 
775, 796. 
bei Herzschwäche 794. 
bei Kollaps 666. 
bei Krisis 666. 
bei horizontaler Ruhelage 
797, 806_ 

tägliche Schwankungen 14. 
- und Temperaturerniedri- Pyrodin 688, 693. 

gung 196. 
- und Zeitvolumen 771. 
Purinbasen 610. 
Purindesamidase 610. 
Purinkörper 610. 
- endogene, exogene 610. 
Purinstoffwechsel, Störungen 

609ff. ~ 
Purinwert 610. 
Purkinjesche Fäden 800. 
Purpura s. Diathese, hämor-

rhagische. 
- haemorrhagica 733f. 
Pus 21, 368, 405, ,408. 

Bildung 402, 405, 407. 
und tuberkulöser Eiter 408. 
und Emulsion bei Reso­
lution der fibrinösen Pneu­
monie 406. 
und leukozytenreiches Ex­
sudat 406. 
und Fäulnis 407. 
Zusammensetzung 406ff. 

Pustel 480. 
Pustula 393, 406. 
Putrefactio 349. 
Putreszin 352. 
Pyämie 20, 200, 383, 409, 447 

bis 450. 
und Bakteriämie 449. 
Erscheinungen 449. 
Fieber 449, 669. 
Gefäßwandalteration 383. 
embolisehe Herde in der 
Haut 449. 
Metastasen 64-67, 394, 
449f. 
und Sepsis 394, 684. 
bei eitriger Thrombose 450, 
745, 747f. 
und Toxinämie 449. 

Pyelitis (s. a. Nierenbecken-
entzündung) 167,266, 669. 

- und Polyurie 887. 
- tuberculosa 462. 
- - gonorrhoica 167. 
Pygopagus 220, 222. 
- parasiticus 224ff. 
Pvknose 281, 300f., 507. 
Pylephlebitis 744. 
Pylethrombose 744. 
Pylorusbewegung, und Reak-

tion des Magen- und Darm­
inhalts 859. 

Pyrogene Stoffe 150ff., 195, 
391, 437, 836. 

Pyrosis 861. 
Pyrotoxine 662. 
Pyrrolidin 124. 

Quaddeln 213. 
Quecksilber, kumulative ~Wir­

kung 138. 
und Resorption von Exsu­
daten 200. 
Speichelfluß durch 136. 
Stomatitis mercurialis 136. 
trübe Schwellung der Niere 
135, 199. 
Vergiftung und Ausschei­
dung 10, 357f. 

Quecksilberbehandlung bei 
Syphilis 200. ' 

Quecksilberdysenterie 135, 
199, 868. 

Quellungsdruck und osmoti­
scher Druck der Sera 123, 
683, 757. 

Querdurchmesser und Längs-
dehnung 37, 40. . 

Quetschung s. Kontusion. 
Quotient, respiratorischer 591. 

Rabies 155. 
- Herstellung des Vakzins 

177. 
Impfung 155, 168. 
aktive Immunisierung 177. 
des Hundes als Virusquelle 
162. 
Inkubationsdauer 168f. 

Rachen, diphtheritische Ent-
zündung 199, 426ff. 

- Lepra 475. 
Rachischisis 227, 228, 237. 
Rachitis 596, 602ff. 

und Infektion der Luft­
wege 210, 830, 849, 856. 
Kalkhaushalt bei 603. 
und Knochenwachstum 
603. 
und Osteomalazie 604f. 
tarda und Epithelkörper­
chenfunktion 641. 
und Thymusresektion 642. 
und Zwergwuchs 602. 

Radialislähmung 51. 
Radioaktive Wirkung, und 

Krankheit 116f. 

Pylorushypertrophie 281. 
Pyloruskrampf 722, 86l. 
Pylorusstenose 86l. 
Pyogene Bakterien 408. 
- Membran 408f. 

- und Krankheitsverlauf 269. 
Radioaktivität 107. 

Pyoid 697. 
Pyopneumothorax 822. 
Pyorrhoea 411. 

Wirkung 106-ll1. 
des Luftkreises llU. 

I -- und Emanation 107, 111. 



Radiumbestrahlung 107 -111. 
Einfluß auf den Organis­
mus 109f. 
-- auf Zellen und Fer­
mente 108. 
bei Geschwulstbehandlung 
109, 111. 

Radiumbromid 402. 
Radiumemanation und Berg-

krankheit 119. 
Rankenaneurysma 540. 
Rankenneurom 536, 548. 
Ränula 568. 
Rarefaktion 818, 850. 
Rasseigerausche bei Asthma 

847, 849. 
Rassen, Unterschiede der 

Empfanglichkeit 154. 
Rassenbastarde 247. 
Rasseneigenschaften 255, 591. 
Rassenreinheit 246, 252, 265. 
Rauschbrand 351. 
Rauschbrandbazillus 149. 
Reaktion, bei Erst- und Re-

vakzination 170. 
und Reizbarkeit 209. 
unumkehrbare, bei Gift­
wirkung 124. 
und Temperament 211. 

-- der Hautgefitße 16, 94, 98, 
100f., 657, 706, 796, 887. 
- und Erkaltung 98. 
-- und Infektion 100. 

Y. Recklinghausensche Krank­
heit 547f. 

Reduktion, und Entgiftung 
im Organismus 135. 

- und Lichtwirkung 104. 
Reflex, -bogen, -zentrum 14. 
Reflexwirkung 14, 100. 
Refraktitrzeit bei Muskeln 802. 
Regeneration, physiologische 

491 ff. 
und Bindegewebsbildung 
185, 492ff., 494ff. 
Epithel 17f., 104, 185, 491 
bis 493. 
Ganglienzellen 185, 494. 
Muskeln 496. 
Knorpel und Knochen 495 
bis 497. 
Neuroglia 494ff. 
und Sitz der Schädigung 
17f., 491, 493. 
ubermäßige, bei langdau­
ernder Reizung 184, 185. 
Weise 490f. 

Regenerationsfähigkeit von 
Parenchym und Stroma 
493ff. 

Regenerationskraft bei Tieren 
und Pflanzen 262. 

Regio subthalamica, Bedeu­
tung fUr Fettstoffwechsel 
635. 
und Genitalatrophie 635. 
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Regelung der Körpertempera-I Resorption und VerdauuTla im 
tur, chemische und Muskel- Darm 585, 861f. 0 

bewegung 66Q. -- - im Magen 858. 
physikalische, Abkühlung Resorptionsfieber 441. 
und Erwarmung 660. Resorptionsikterus 876. 

Reibung, innere, s. Viskosititt. Respiratorischer Quotient 591. 
Reinfektion 153. bei Diabetes 617. 
- bei Scharlach 171. bei langsamer Erstickuna 
Reinkulturen und Virulenz- 835. 0 

bestimmung 153. bei endogener Fettsucht 
Reisnahrung und Beriberi 597. 607. 
- und Polyneuritis gallina- Restitutio ad integrum 489, 

rum 598. 497. 
Reiz 26. Reststickstoff des Blutes bei 

Entzündungs- 18, 383. Nierenkrankheit 890, 893. 
Erfolg 28. Retentio alvi 933. 
formativer 384. - urinae 897, 933. 
funktioneller 17f., 384. Retentissement articulaire 
nutritiver 384. 444. 
und Reaktion 199. Retentionsurikamie 609. 
-- Parallelismus 28. Retentionszyste 297, 568. 
und Reizstärke 209. Retikuloendothelialzellen 704. 

Reizbarkeit 28, 108, 384, 386. - und Bilirubinbildung 879, 
- und Disposition 209ff. 880. 
- u. Geschwulstbildung 514. Retinitis pigmentosa 253. 
Reizerfolg 28f. Revakzination 170. 
Reizstarke 28, 108, 384, 386. Revulsiva 439. 

und Empfindlichkeit 392, Rezeptor 184, 188. 
396. - Neubildung 184. 
und Entzündungsverlauf - Spezifizität 185. 
437. Rhabdomyom 509, 516, 533, 
u. Giftkonzentration 433f. 535f. 
und Natur der Gewebsver- Rhabdomyosarkom 535. 
anderungen 431ff. Rhagade 95. 
und Reizbarkeit 411, 431ff., Rheum, Wirkung bei ver-
434f. schiedenen Gaben 132. 

Reizleitung durch den Herz- Rheuma und Erkältung 96. 
muskel 803ff. Rhinosklerom 451, 488f. 
myogene und neurogene RiederzelIen 698. 
803. Riesenfettzellen 541. 
Unterbrechung 807. Riesenwuchs 226, 236, 634, 
Verlangsamung 807. 644. 

Reizleitungssystem des Her- angeborener 226. 
zens 8ooff., 803ff. allgemeiner und Akrome-

Reizungserscheinungen, moto- galie 634, 644. 
rische 901. bei Eunuchen 644. 

Rekonvaleszenten, Hypother- nach der Geburt 226. 
mie bei 660. und präpuberaler Hyper-

Rekreation 17. pituitarismus 634. 
Rektumkrise 933. und Hypophysenfunktion 
Remission 669. 644. 
Replantation 498. der Mamma 564. 
Reserveenergie 15ff. normaler 644. 
- des Herzens 15f., 793, 794. partieller 644. 
- im Senium 283. pathologischer 644. 
Residualluft 854. und innere Sekretion 226, 
Resistenz 154. 644. 
Resolution beifibrinöser Pneu- Riesenzellen, bei Aktinomy-

monie 401. kose 487. 
Resorption von Bakterien bei Blastom 531. 

durch das Bauchfell 155. Entstehung 417,455,472. 
von Exsudat 441ff., 459f., bei Entzündung 416, 418, 
830. 455. 
von Flüssigkeit 68,80,83. bei Fremdkörpern 417, 470. 
und Infektion 155. im Fibrosarkom 551. 
tuberkulösen Eiters 462. im Gumma 481. 

Tendeloo, Angern. Pathologie. 2. Auf!. 65 
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Riesenzellen von Langhans­
sehern Typus 455, 472, 
475. 
bei Lepra 475. 
bei Lymphogranulom 472f. 
bei Mycosis fungoides 474. 
im Neurozytom 537. 
bei Rotz 489. 
bei Sporotrichose 47l. 
synzytiale bei Chorionepi­
theliom 583. 
bei Tuberkulose 343, 417, 
455f. 

Rippen, Anomalie bei Stenose 
der oberen Thoraxapertur 
205. 
Biegbarkeit 818. 
Drehung bei Thoraxeinzie­
hung 818. 
Resektion 821, 824. 
Stellung bei Kyphoskoli­
ose 817. 

Rippenbewegungen 812, 852. 
- bei Öffnung der Brusthöhle 

812. 
Rippenknorpel, Biegbarkeit 

818. 
Drehung 814, 840. 
Erstarrung bei Emphysem 
819. 
Resektion bei Emphysem 
819. 
- bei Perikarditis 790. 

Rizin 128. 
als Antigen 149. 
hämolytische Wirkung 
128, 178. 
Immunisierung gegen 178. 
Spaltung im Darm 135. 

Röhrenlänge und Flüssigkeits­
mischung 62. 

Rohrzucker, Inversion im 
Darm 615. 

- parenterale Zufuhr und In-
vertinbildung 190. 

Rollbewegungen 929. 
Röntgendermatitis 108f. 
Röntgenstrahlen 106ff. 

Wirkung 106-ll1, 695. 
bei Geschwulstbehandlung 
109-1Il. 
Reizung durch und Krebs­
bildung 51I, 513. 

Rotatorien 7. 
Rotgrünblindheit 260. 
Rötung (s. Rubor) 366f. 
- perikorneale 382. 
Rotz 489. 
Rubor, bei Entzündung 367ff., 

373. 
- bei Hyperämie 367ff., 373. 
Ruck 36ff., 46. 

und Muskelwirkung 37, 46, 
52. 
und Organeinreißung 47, 
51. 

Sachverz eichnis . 

Rückenmark, Druck aufs 44. 
Ödem 44. 
Entzündung 44, 415. 
Nekrose bei Caissonkrank­
heit 88. 
- traumatische 922. 

Rückenmarkstränge, sekun­
däre Degeneration 336. 

Rückenschmerz 810. 
Rückfälle, von Entzündung 

435. 
Rückfallfieber 673. 
Ruckfestigkeit 36, 46. 
Rückresorption des Wassera 

in Harnkanälchen 883, 
887ff. 

Ructus 856ff. 
- saurer, bei Magengärung 

860. 
Ruhe 17. 
- und Verlauf der Entzün­

dung 438ff. 
Rülpsen 856. 
Ruminatio 856ff. 

Saccharomyces, Granulations-
geschwulst durch 47l. 

Säfte 20f. 
Sagomilz 312. 
Sakralparasit 224ff. 
Salivation 856. 
Salizylsaures Natrium 805. 
Salol, Spaltung im Darm 135. 
Salpetersäure, Angina durch 

430. 
Salpingitis, gonorrhoische 167. 
Salzaufnahme im Pfortader­

blut 273. 
Salzausscheidung und Harn­

menge 888. 
- und Stromstärke des Blu­

tes in der Niere 888. 
Salze, spezifischeWirkung 122. 
- parenterale Zufuhr 

Obstipation 868. 
Salzkonzentration u. Eiweiß­

fällung 122. 
Salzretention bei Nierenkrank-

heiten 890. 
Salzsäure, im Magensaft 857. 
- unwirksam 860. 
Salzsäurebildung 860ff. 

im Magen 859ff. 
- - Höhepunkt 86l. 
- - bei Ulcus ventriculi 

860f. 
Salzsaurebindung im Magen 

860. 
Salzsäuregehalt des Magen­

saftes 860. 
- und Bakterienwachs­
tum 171, 859. 
- und Garung 860. 
- und Pankreassekretion 
860. 

Salzwirkung, reine 122. 
Samum 117. 
Saponin 142. 
Saprämie 354, 447, 450. 
- und Sepsis 354. 
Saprophyten 148ff., 155f.,158. 

390. 
in den Luftwegen 158. 
in der Mundhöhle 158. 
und Parasiten 148. 
und Infektoren 148, 158, 
390. 
und sekundäre Infektion 
155, 158, 390. 

Sarcocarcinoma 574. 
Sarcoma carcinomatodes 574, 

578. 
Sarcoma angioplastique 584. 
Sarkoide 470. 
Sarkom 529. 

Ausheilung nach Ein­
schneidung 525. 
Blutgefäßbildung in 191, 
525, 550. 
Unterscheidung von Krebs 
574. 
- von Leiomyom 550. 
Erkennung 505, 574. 
und Entzündung 505, 55l. 
Epithelioidzellen 550. 
Faserreichtum 550, 574. 
und Fibrosarkom 545, 550. 
aktive Immunisierung 190. 
klein- und großrundzelliges 
507, 516, 545, 550. 
lymphadenoides 558. 
Lympho- 55l. 
lymphoplastisches 558. 
Melano- 550. 
Metastase 528, 552. 
Osteo- 545f. 
Osteoid- 545. 
Röntgenwirkung bei llO. 
Spindelzellen- 550. 
Riesenzellen- 550f. 
Verimpfung von 52] ff., 
523f. 
Wachstum 504, 527ff., 
550f. 
Verhalten der Kapillar­
endothelien in Sarkom 191, 
525, 528, 550. 

Sarkomelanin 32l. 
Sarzinen im Mageninhalt 86l. 
Sattelnase bei Syphilis 484. 
Sättigungsgefühl 858. 
Sauer bruchs Unterdruck-

verfahren 824. 
Sauerstoff, Aufnahme 88f., 

837. 
- intramolekularer 835. 
Sauerstoffmangel 29, 59, 88f., 

119f. 
- bei Bergkrankheit ll9. 
Sauerstoffüberladung 29, 65, 

86. 



Sauerstoffverbrauch nach 
Kastration 608. 

Saugkraft des Brustkastens 
86, 813ff. 

- des Herzens 773. 
Saug- und Preßpumpwirkung 

der Lunge 792. 
Saurevergiftung 134, 144, 145, 

836. 
Ammoniakausscheidung 
bei 144. 
autogene 144. 
Blutalkaleszenz bei 144. 
und Chloridretention 682. 
bei Diabetes 144f. 
bei Gicht 145. 
Koma bei 145. 
ß-Oxybuttersaure bei 144f. 
und Säureanhiiufung 144f. 
und Säurebildung 144f. 
und Säurebindung 134, 
144f. 
Wirkung von Ammoniak 
bei 144f. 
Behandlung 145. 

Scabies 388. 
Scapulae alares 205. 
Schaden 9f., 33. 
Schadelbruch 49ff. 
- und Stoßwirkung 49-5l. 
- par contrecoup 92l. 
Schadelverhämmerung und 

Hirnerschutterung 920. 
Schadigung, chemische 44, 57, 

61, 68, 130, 340, 390-39l. 
mechanische 37ff., 44, 46, 
5lff., 305, 340, 384, 385, 
390. 
mittelbare und unmittel­
bare .35, 37, 44, 121, 129. 
physikalische bei Entzün­
dung 384, 390ff. 
thermische 57, 89-1Ol. 

Schädlichkeit 19. 
- Angriffspunkt 24. 
- krankmachende 24. 
Schanker 478. 
Scharlach 31, 393, 395. 

Bakterienembolie in Nie­
ren bei 64, 439, 450. 
Exanthem 394. 
Hautentzündung bei 393. 
Inkubationsdauer 169. 
Mandel als Infektionspfor­
te bei 163. 
Nephritis bei 67, 396, 425, 
439, 450. 
- Herzhypertrophie bei 
787. 
- Lymphozyten und Plas­
mazellen bei 405, 437. 
- und Schrumpfniere787. 
- Nervenreizung u. Blut-
druck bei 789. 
wachsartige Nekrose bei 
345. 

Sachverzeichnis. 

Scharlach, Neutrophilie b. 693. 
- positive W.-R. bei 200. 
- Unempfanglichkeit für Re-

infektion 17l. 
Schaumbildung 304. 
Schaumorgane 88, 402, 753. 
Scheintod 6f. 
- durch Wechselstromwir­

kung 113. 
Schilddrüse s. Thyreoidea. 
Schimmelpilze und bakterielle 

Saurebildung 160. 
Schinkenmilz 312. 
Schizostomum haematobium 

51l. 
- Gewebsveränderungen511. 
Schlafkrankheit 162. 
- Inkubation 169. 
Schläfenschlagader 710. 
Schlag 46, 49. 
- und Organeinreißung 47. 
- und Schadelbruch 49. 
Schlagader, Verengerung oder 

Verschluß 723ff. 
Schlaghäufigkeit des Herzens 

801-805. 
Änderungen 806ff. 
und Atmungshaufigkeit 
805f. 
myogene und neurogene 
802ff., 806ff. 
Störungen 803, 804f. 

Schlängelung von Gefäßen 57, 
811. 

- und Arteriosklerose 57. 
Schlangengift, Freimachen 

nach Bindung 182. 
- Immunisierung 172, 178f. 
- Zerstörung 135. 
Schlangengiftserum 178. 
Schleim 21, 306ff., s. a. Mu-

cine. 
in Geschwülsten 542f., 549, 
586. 
in Fazes 863. 
als Virusträger 163. 

Schleimige Entartung s. Mu­
cine. 

Schleimhaut, Atrophie 44. 
- Ätzung 126. 

Blutfülle bei Luftdruck­
änderung 86-88, 713. 
Geschwüre 699. 
Entzündung, fibrinöse 400. 
- fibrinös-nekrotisierende 
426ff. 
- und Gefäßerweiterung 
57, 255. 

katarrhalische 397,409. 
- kruppöse 427. 
- und Disposition 57, 255. 
- und Familiarität 255. 
Aufnahmevermögen für 
Bakterien 83f. 

Schleimkolik 863. 
Schleimkrebs 543, 575, 582. 
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Schluckpneumonie 80, 388. 
Schlundmuskellahmung 857. 
Schlußfolgerung 30. 
Schmarotzer 148. 
Schmerz 13f., 52, 87, 368, 

369ff. 
Charakter 372. 
bei Entzündung 366ff., 
372ff. 
exzentrische Projektion 
37l. 
schwächender Einfluß 370. 
Irradiation 13f., 370f .. 
809. 
und Krankheitsverlauf 269. 
bei Melancholie 810. 
und Nutzen 20. 
objektiver 370 f. 
reflektorischer 14. 
und Schock 370. 
subjektiver 370f. 

Schmerzanfalle 370, 863, 866. 
Schmerzempfindlichkeit des 

Gewebes 370. 
- - und Dehnbarkeit 370. 
Schmutzinfektion 163. 
Schneeblindheit 104. 
Schneekrankheit 103f. 
Schnupfen 269, 397, 41Off. 

aerogene Ansteckung bei 
163, 166. 
und Appendizitis 41l. 
und Bronchitis 411. 
und Erkältung 97, 158. 
Erscheinungen 41Of. 
und Hydrotherapie 101, 
269. 
und Influenza 166. 
und Meningitis 163, 166, 
442. 
und fibrinöse Pneumonie 
166, 400, 829. 
bei Skrofulose 214. 

Schnürleber 45, 715. 
Schock 52, 708, 922. 

aphylaktischer 193. 
und Gehirndruck 709. 
und Kollaps 709. 
und Ohnmacht 709. 
primärer 709. 
psychischer 708. 
Puls bei 793. 
sekundarer 709. 
Tod durch 796, 798, 
traumatischer 708. 
Vagusreizung 708, 793. 
Vorkommen 92, 113, 193, 
370, 708, 722, 793, 865. 

Schorfbildung 348, 443. 
Schrecken, Puls bei 675. 
Schreiben 16. 
Schrumpfniere 894-896. 

Adrenalingehalt des Blutes 
bei 788. 
arteriolosklcrotische 894. 
arteriosklerotische 894. 

65* 
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Schrumpfniere, Bindegewebs­
neubildung bei 414, 425. 
Blutdruck bei 18, 789, 
894. 
Erscheinungen 368, 887ff. 
u. herdförmige GJomerulo­
nephritis 393, 893. 
Extrasystole bei 805. 
Gefäßgebiet 887. 
genuine 31, 393, 789. 
und Herzhypertrophie 17, 
787-790, 894. 
und Herzinsuffizienz 679. 
Hyalinentartung der Glo­
meruli bei 313. 
und Hyposthenurie 889f. 
und Hirnblutung 270. 
und Nebennierenhypertro­
phie 788. 
Nervenreizung und Blut­
druck bei 789. 
Parenchymatrophie bei 
416. 
und Polyurie 17, 788,887 ff. 
Stoffwechselprodukte als 
Entzündungsfaktoren bei 
425f., 439. 
und Urämie 788, 893. 
und Urikamie 609. 

Schub 35, 46ff., 49. 
Schußwirkung 48. 
- und Bewegungsenergie 48. 
Schüttelfrost 664, 669. 

Gefäßverengerung bei 664, 
666. 
bei fibrinöser Pneumonie 
400. 
pyrogenetisches Stadium 
und 664, 666, 669. 

- und Wärmestauung 666. 
Schutzimpfung, und erwor­

bene Immunitat 177-179. 
gegen Rabies 177ff. 
gegen Schlangengift 20. 
mit abgeschwächtem Virus 
177. 

Schutzpockenimpfung 170. 
Schwangerschaft 719. 
- und Pigmentierung 322. 
- und Brustdrüsenentwick-

lung 629. 
Schwanzbildung 245. 
Schwarzwasserfieber 684. 
Schwefel, Oxydation 135. 
Schwefeleisenverbindung bei 

Fäulnis 349. 
Schwefelsäure, Entzündung 

durch 430. 
Schwefelwasserstoff 351 ff. 
- u. Sulfhämoglobinbildung 

127. 
Schweiß, Bilirubin im 874. 
- Stickstoffausscheidung im 

59l. 
Schweißausbruch bei Fieber 

663, 669. 

Sachverzeichnis. 

Schweißbildung und Oligurie 
886. 

Schweißdrüsen, Giftausschei­
dung 135. 

- Innervation 627. 
Schweißverdünstung und Er-

wärmung 660. 
- und Hitzschlag 66l. 
- und Wärmeabgabe 658ff. 
Schwellung 366f., 373f., 375. 

bei Entzündung 369, 373f., 
375. 
und Gewebsspannung 370, 
374, 376. 
durch Hyperämie 369, 373. 
trübe s. trübe Schwellung. 

Schwerhörigkeit, Familiarität 
243, 255. 

- bei Schwindel 903. 
Schwerkraft, und Blutbewe­

gung 58, 714. 
und Lymphbewegung 58, 
758. 
bei bronchogener V ertei­
lung 80ff. 

Schwindel 903f. 
bei Atmungsstörungen 835. 
bei Bergkrankheit 119. 
und Gehirnanämie 797. 
und Gehirnschädigung 
90lff. 
bei Kleinhirnerkrankung 
903. 
und Ohnmacht 903. 
objektiver 903. 
subjektiver 903. 

Schwitzen, Anhydrämie durch 
679. 

- Durst nach 677, 679. 
- und Stuhlverstopfung 867. 
Schwüle 117. 
Scirocco 117. 
Scirrhus 504, 572ff., 575. 

mammae 525, 529. 
- ventriculi 504. 
- Wachstumsgeschwindig-

keit 525. 
Secale cornutum 722. 
Sedimentum lateritium 667. 
Seeklima 118. 
Seekrankheit 47, 93l. 
Seele und Krankheit 22. 
Seelenkrankheit 9, 22, 490. 
- und Gehirnveranderungen 

8f., 254, 902. 
- Verlauf 269f. 
Seelische Einflüsse und Blut-

verteilung 147. 
- und Herzinsuffizienz 796. 
- und Krankheitsverlaufl46. 
Seelische Schädigung 52. 
Seelische Vorgänge, bei Base-

dowscher Krankheit 65l. 
physiologische Begleiter­
scheinungen 147. 
bei Myxödem 636, 65l. 

Seeluft 115. 
Seemannshaut und Krebs 513. 
Segmentatio myocardii 326. 
Sehstörung durch kollaterale 

Entzündung 436. 
Seitendruck in Gefäßen und 

Widerstand 769. 
Seitenstechen 400. 
Sekretin und Pankreastätig­

keit 622. 
Sekretion 913. 

und Harnabsonderung 
883ff. 
und Lymphbildung 757. 
und Liquorbildung 913f. 
innere 2l. 
- und Autoavitaminosen 
597. 
- Drüsen mit 622. 
- - Wirkungsweise 
623ff., 627ff. 
- und Entwöhnung 138. 
- und Fettstoffwechsel 
208, 607f. 
- Hypo- und Hyperfunk­
tion bei 623f., 627. 
- und psychische Störun­
gen 254. 
-- und Status nascens der 
Sekrete 624. 
- und Stoffwechsel 62 lff. , 
627-647. 
- Tierversuch bei 624. 
- und Wachstum 622ff. 

Sekretionsdruck 38. 
Sekundärfunktion 212. 
Selbstamputation 237, 239, 

242. 
Selbstbefruchtung, bei Erb­

lichkeitsforschung 247f., 
249ff. 

Selbstregelung der Zirkulation 
bei intrakrania.ler Druck­
erhöhung 911, 913. 

Selbstvergiftung s.Autointoxi-
kation. 

Selektion 262. 
Senile Entartung 285. 
- bei Infusorien 284. 
Senilitas praecox 284. 
Senium s. Altern. 
Senkungsabszeß 442. 
Sensibilisator 178, 187ff. 

Beizwirkung 187 f. 
- Bildung 188. 
- Spezifizität 187, 188, 189. 
- Thermostabilitat 187f. 
Sensibilitätsstörungen 924f. 
Sensible Reizungserscheinung 

5l. 
Sepsin 353. 
Sepsis 386, 447ff., 497, 877. 

chronische 446. 
bei Darmverschluß 721, 
866. 
und Durchfall 868. 



Sepsis und hämorrhagische 
Diathese 213, 395, 684. 
und Pyämie 394. 
Euphorie bei 136. 
Fieber bei 447. 
oral 163. 
und Tod durch Chloroform 
891. 

Septikämie 340, 447 ff., 693. 
- Ansteckung bei 164. 
- Fieber bei 669. 
- kryptogenetische 167, 448. 
Septikopyämie 448. 
Septum ventriculorum, De­

fekt 772. 
- - Herzhypertrophie bei 

786. 
Sequester 423. 
- Bildung 349, 443 ff. , 484. 
- Resorption 444f. 
- Verkalkung 444f. 
Sequestrierung und Demar-

kierung 443. 
Sequestrotomie 445. 
Serosakrebs 396, 528. 
Seröse Höhle und lymphogene 

Verteilung 72. 
Serositis 200, 368, 395ff. 

adhasive 421. 
chronische, Gewebsverän­
derungen bei 376, 396ff., 
404, 406. 
corpora oryzoidea bei 398. 
eitrige 406. 
exsudative 459. 
fibrinöse 397f., 437. 
und Meningisme 395. 
tuberkulöse hämorrhagi­
sche 369. 
serofibrinose 369. 

Serozym 398 f. 
Serum s. Blutserum, Immun-

serum. 
Serumalbumin 680. 
- in Exsudat 376. 
- in Harn 200. 
Serumglobulin 680. , 
- in Exsudat 376. 
Serum, Hämatolysine 128. 
Serumkrankheit 172,194,196. 
Sicherheit 32. 
Siderofere Zellen 318, 751. 
Siderose 318, 703, 882. 
Silbenstolpern 929. 
Sinusknoten von Kei th und 

Flack 803. 
Sinusthrombose 816. 
- bei KnochenRyphilis 484. 
- bei Otitis media und Py-

ämie 745, 747f. • 
Sippschaftstafel 245, 252. 
Situs viscerum inversus 234, 

237. 
Skatolbildung 352ff., 862. 
Sklerose 417 (s. Entzündung). 
-- bei Gliawucherung 494. 

Sachverzeichnis. 

Sklerose der Haut 108. 
- tuberöse 548. 
- bei Syphilis 478f. 
Skoliose 205, 792. 
Skopolamin 122, 124. 
-- Tod durch 126. 
Skorbut 596, 733. 
- als Avitaminose 596. 
Skrofulose 213f. 

und exsudative Diathese 
213. 
pyogene 214. 
und Tuberkulose 213ff. 

Sodbrennen 861. 
Soldat, entköpfter 832. 
Solidarpathologie 20-24. 
Solvine 128. 
Soma, und Kleinplasma 261, 

263. 
- Reizbarkeit 264. 
Sommerdurchfall 116. 
Sommersprossen 103. 
Somnolenz 872, 902. 
- bei Urämie 893. 
- bei Eckscher Fistel 870. 
Sonnenlicht s. Licht. 
Sonnenbrand 94, 103f. 
- und atmospharische Fak-

toren 114. 
- und Entzündung 390. 
Sonnenflecken 117. 
Sonnenstich 94. 
- und Hitzschlag 94, 661 f. 
Sonnenstrahlen, Wirkung 94, 

115, 120, 384. 
"Son skodique" 38. 
Sopor 903. 
- Vorkommen 93, 660, 893. 
Sorge 157. 
Spalten, Bildung in verschie­

denen Organen 226-229, 
231. 

Spalt becken 237. 
Spaltungsregel von Mendel 

248, 251, 255. 
Spasmophilie 652. 
Spasmus 21. 
- glottidis 843f., 848. 
Spätapoplexie 922. 
Späteunuchoidie 629. 
Spatherztod beiDiphtherie798. 
Spätrachitis 604. 
Speckleber 312. 
Speckmilz 312. 
Speichel, und Magensaftsekre­

tion 859. 
- als Virusträger 162, 163. 
Speichelbildung 856. 

und Blutdurchströmung 
durch Speicheldrüse 885. 
nach Blutverlust 677. 
nach Reizung der Chorda 
tympani 410. 
- des Sympathikus 410. 
und seelische Einflüsse 858. 
bei Transfusion 676. 
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Speicheldrüsen, bei Hungern 
285. 

- Hyperamie, funktionelle 
705. 

Speichelfluß 856. 
- bei Magenkatarrh 861. 
- bei Übelkeit 858. 
- bei Quecksilbervergiftung 

136. 
Speiseröhre, Erweiterung 857. 
- Krebs 516, 857. 
- Narbenstriktur 857. 
- Verengerung 857. 
Spender 498. 
Spermatozoen, als Virusträger 
• 165f. 
Spezies 2, 137, 193ff., 197f., 

241. 
- Bastarde 247. 
- Empfänglichkeit bei ver-

schiedenen 154, 198. 
Spezifisches Gewicht, von 

Blutkörperchen 380. 
- verschleppter Teilchen 

61ff., 73, 78. 380. 
Spezifizitat 12, 23, 197. 

von 'Beziehungen 198, 200. 
von Gärungen 197. 
der Granulationsgeschwül­
ste 450. 
der Krankheitserreger 
198ff. 
von Reaktionen 200. 
der Wirkungen einiger Sal­
ze 122. 
einer Therapie 200. 
von Wirkungen 34, 198. 

Sphacelus 349. 
Sphärolithen 363. 
Sphygmogramme 780. 
Spina bifida 216, 227, 228f., 

237. 
- occulta 228f. 
- ventosa 470, 484. 
Spinalparalyse, spastische 

924. 
Spindelzellenkrebs 501, 573f., 

578. 
Spirochaete Obermeieri 669. 

im Blut 486. 
im Nervensvstem 479. 
pallida 12, 1136, 191, 478ff.. 
485f. 
Übertragung 162. 
Virulenzabnahme im Nähr­
boden 152. 
Vorkommen 191, 486. 

Spirochaetosis ictero-haemor­
rhagica 879. 

Spiroptera und Magenpapil-
lom 511. 

Splanchnikusgefäße 708. 
Splenektomie 702. 
Splenomegalie 556, 703. 
Spondylarthritis deformans 

817, 840. 
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Spondylitis 44, 817. 
- tuberkulöse 44. 
Spongioblastom 538. 
Spontanfraktur bei Myelom 

559. 
Sporotrichon 470. 
Sporotrichose 199, 404, 451, 

470f. 
- Gewebsveränderungen bei 

471. 
Sprachzentrum 898ff. 
- Ersatz eines zerstörten 900. 
Sprue, spruw (indische) 600, 

863. 
Sputa 368. 

Bilirubin in 874. 
cocta 401, 411. 

- crocea 401. 
- cruda 411. 
- rufa 400. 
Stadium incrementi bei Fieber 

663, 669. 
- pyrogeneticum bei Fieber 

663, 669. 
Stagnation des Blutes 711,713. 

des Harns 897 f. 
Inhalt hohler Organe und 
Entzündung 440. 
des Magendarminh!tlts und 
Gärung 860. 

Stammbaumforschung 246. 
Standard 5. 
Stanniusscher Versuch 808. 
Staphylokokken 149,157,159, 

214. 
bei Bakteriämie 448. 
und Eiterung 408. 
und Osteomyelitis 443. 

Sachverzeichnis. 

Staubpigment, Erweichung 
durch 316. 

Staubzellen 79. 
Stauung s. a. Blutstauung. 
Stauungsgrad und Entzün-

dung 440f. 
Stauungsharn 794, 884ff., 888. 
Stauungsikterus 876. 
Stauungslabyrinth 903. 
Stauungsmeteorismus 866. 
Stauungsödem 794. 
- bei Herzinsuffizienz 678f. 
- Lungenödem als 763. 
- bei Schrumpfniere 887. 
Stauungspapille, u. Atrophie 

des N. opticus 904. 
und Gehirndruck 904ff., 
909, 918. 
und Gehirnschädigung 
90lff., 904ff. 
und Sitz der Gehirnge­
schwulst 918. 

Stauungspneumothorax 822. 
Stearin = Tristearin 273, 327. 
Steatorrhöea, bei Gallenman-

gel 862. 
- bei Ikterus 882. 
-. bei Pankreasinduration 

862f. 
Steatosis 328. 
Steine 355, 359-366. 

Bau 360. 
Bildung 302, 360f., 362ff. 
aus Cholestearin 360-363. 
Gallen 359-363. 
aus Harnsäure 363f. 
aus Harnsauresalzen 359, 
363-365. 

als Saprophyten 268. I -

Wachstum im Harn 159.1 
aus Oxalaten 360, 364 bis 
365. 

- im strömenden Nahr- -
boden 64, 154. 

aus Phosphaten 364-365. 
aus Uraten 360. 

Staphylococcus pyogenes al-
bus 898. 

Staphylotoxin 693. 
Star, kongenitale graue 253. 
- frühgraue 614. 
Stärkeverdauung in der Mund-

höhle 856. 
- im Magen 857. 
Stase 721. 
Statistik 30, 270, 368. 
- und Größe der Beobach­

tungszahlen 270. 
Status febrilis 663. 

laxus, strictus 21. 
lymphaticus 213. 
nascens 176. 
thymico-Iymphaticus 207, 
213. 

Staub, in Bauchlymphdrüsen 
69, 75, 78, 82ff. 
Einatmung und Ablage­
rung von 69, 78ff., 83, 754, 
828. 
Embolie 63, 66, 754. 

Steingerüst 360, 364. 
Steinhauerlungen 210. 
Steinkern 360, 362f. 
Stenokardie 809f. 
Sterilisation v. Entzündungs-

herden 142. 
Sterkoraldiphtherie 428. 
Sternopagus 220, 221. 
Stickstoff, Absorption 88. 

Anhäufung bei Caisson­
krankheit 88. 
Aufnahme 86. 
Ausscheidung bei Diabetes 
618. 
- und Eiweißzerfall 592. 
- bei Hunger 592ff. 
- u. Harnsäureausschei-
dung 890f. 
- nach Nierenexstirpa­
tion 17. 
- bei Niereninsuffizienz 
890. 
- nach Pankreasexstir­
pation 619. 

Stickqtoff, Ausscheidung mit 
dem Schweiß 591. 
Zuruckhaltung und Ei­
weißzufuhr 276. 
- nach Hungeratrophie 
276. 
Spannung im Gewebe 86. 

Stieldrehung 721. 
Stigmata degenerationis 215. 
Stillicidium urinae 867. 
Stimmfremitus 38. 
Stimuline 175. 
- und Phagozytose 175. 
- Thermolabilität der 175. 
Stoffwechsel, bei Basedow­

scher Krankheit 650. 
und Entartung 298f., 316. 
und Ernährung 272. 648. 
bei Erwachsenen 275. 
im Fieber 664. 
und Funktion 243, 272, 
621. 
und Giftwirkung 129. 
bei ungenügender Herz­
wirkung 678. 
bei Hunger 593f. 
und Hyperthermie 666. 
und Infektion 100. 
und innere Sekretion 597, 
622, 624, 647-656. 
intermediarer 143,274,590. 
und senile Involution 275, 
284. 
in Jugend 275. 
beim Myxödem 636. 
und Seeklima 115. 
und Temperaturanderung 
89, 99f., 592. 
und Röntgenstrahlenwir­
kung 111. 
und Vitamine 596ff. 
und Wachstum 272, 275, 
621. 
und Wärmebildung 656. 

Stoffwechselkrankheiten 591. 
Stoffwechselprodukte 142. 
Stoffwechselschlacken 703f. 
Stoffwe~hselstörung 591. 

allgemeine 589, 621ff. 
- Einteilung 591. 
- und Erblichkeit 592. 
- Familiarität bei 254. 
Stoffwechseluntersuchung 

590f. 
Stomatitis gangraenosa 353. 
- mercurialis 136. 
Stoß 36, 46-50, 51. 
- und Organeinreißung 47. 
- Versuche mit Kautschuk 

49. 
Stoßfestigkeit 36, 46. 
- der Schadelknochen 49. 
Stoßwirkung auf das Gehirn 

918-922. 
- bei Schädelbruch 49f. 
Strahlen, a-, ß-, y-, 107. 



Sachverzeichnis. 

Strahlenpilzkrankheit 486 bis Struma inflammatoria 638. 
488. intercarotica 537. 

Strangurie 897. ~ und Kretinismus 639ff. 
Streifenpneumonie 830. ~ bei Lachs 638. 
Streptococcie 10. ~ bei Ratten 638. 
Streptococcus 159, 214, 83l. Strumae aberratae 564. 

diphtheritische Angina ~ ~ suprarenales 537, 564. 
durch 428f. Strychnin, Ausscheidung und 
bei Bakteriämie 448. Summation 138. 
Embolie bei Scharlach- Wirkung aufs Nerven-
nephritis 450. system 124, 126, 136. 
Eiterung durch 408. ~ kumulative 138. 
Latenz 156. ~ und Wirkung des Teta-
bei Mischinfektion 159. nustoxins 150. 
als harmloser Parasit 158. Resorption 68. 
als Saprophyt 268 Stuhlentleerung 831, 855, 867. 
Wachstum im Harn 159. Stuhlverstopfung, und Indi-

Streptothrix asteroides 488. kanurie 862. 
Streptotricheen 470. ~ und Magenreizung 860ff., 
Strictura urethrae 897. I 867. 
Stridor laryngeus 843f. ~ und Polyurie 867. 
Stromgeschwindigkeit 59f. ~ und Schwitzen 867. 
~ und Bewegungsenergie 770. ~ Vorkommen 132, 205, 651, 

von Flussigkeits- und Luft- 860, 864ff., 867. 
strömen im Körper 35, Stuhlzwang 867. 
60~64, 78f. Stupor 903. 
und Mischung zweier Flüs- Stützgewebe, Empfindlich-
sigkeiten 62. keit 124, 133. 
und Verschleppung von Subarachnoideale Blutung 19, 
Körperchen 60f., 62, 3781 47. 
bis 380. Subarachnoidealraum, }1'lüs-
und Widerstand 770. sigkeitsabfuhr 914. 

Stromstärke 59. Sublimat, als Antiseptikum 
und Poiseuilles Formel 124, 35l. 
379. Ätzwirkung durch 125, 
und Gefäßlichtung bei Ka- 140, 340. 
pillaren 379, 770. Entzündung durch 390. 
und Triebkraft 769f. Vergiftungserscheinungen 
und Widerstand 769ff. bei 199, 355, 340, 428, 789. 

Strömung, stationäre 6lf. Sublymphämie 700. 
Strömungslinien 61ff. Substance sensibilisatrice 178. 
Stromungswiderstand 768ff. 187f. 

Erhöhung 786f., 792. Suffokation 834. 
und Gefaßlichtung 770, Suffusio 320, 731. 
774. Sugillatio 731. 
und Stromgeschwindigkeit Sulfate, Ausscheidung I35f. 
770. Sulfhämoglobin 127, 320. 
und Viskosität 774. Sulfmethämoglobin 320. 

Strongylus armatus und Aneu- Summation (Summierung), 
rysma 754. von Eigenschaften bei Ver-

Struma 638. erbung 246. 
Arten 638f., 650f. bei unvollkommener elasti-
bei Basedowscher Krank- scher Nachwirkung 49, 55 
heit 650. bis 57. 
colloides 308, 638f., 650. bei Giftwirkung 138ff. 
und Dysthyreoidie 638. drückender Krafte 43. 
endemische 244, 639. Sumpffieber 666. 
~ und Idiotie 639. Superinfektion s. Suprainfek-
Funktion 638f. tion. 
durch Geschwulstbildung Suppuratio 405. 
638. Suprainfektion 153, 166, 478, 
und Heilmittel 638. 485. 
und Hyperthyreoidie 638. Suprainokulation 485. 
und Hypophysentätigkeit Supraregeneration 490. 
639. Suprarenalorgan 642. 
und Hypothyreoidie 638. Suprarenin s. Adrenalin 654f. 

Symbiose 158, 160. 
Symmelie 238. 
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Sympathikus s. Nervus sym· 
pathicus. 

Sympathische Ophthalmie 73, 
388. 

Sympathogoniom 537. 
Sympodie 232, 238. 
Syncytioma malignum 583. 
Syndaktylie 232. 
Synergie bei Giftwirkung 

138ff. 
Synkope 709. 
Synthese 33. 
Syphilid 479. 
Syphilis 451f., 477~486. 

Abszesse bei 484. 
Affekt, primär 165, 478 
bis 479, 485f. 
~ sekundär 479, 485f. 
~ tertiär 479, 485f. 
Amyloidosis bei 311f. 
angeborene 160, 165f., 191, 
239, 383, 482. 
~ und Syphilis der Mutter 
165. 
Nachweis der Ansteckung 
bei 165. 
Condylomata lata bei 56l. 
und Dementia paralytica 
930. 
diffus-proliferative 480ff., 
484f. • 
Exanthem bei 165, 479f. 
exsudative Entzundung 
bei 480, 484. 
fötale 239. 
Gefäßveränderungen bei 
483~485. 
Geschwüre bei 446, 483, 
485, 866. 
gummöse 479ff., 483. 
Hypoglobulie bei 686. 
und Immunität 165, 485. 
Inkubation bei 169. 
Jodkaliumbehandlung bei 
200. 
und Kachexie 485, 530. 
der Knochen 422, 484f. 
und Krebs 512. 
kryptogenetische 477. 
Latenz bei 156, 166. 
Lymphdrüsenentzündung 
bei 478, 698. 
Narben bei 483. 
Oligozytämie bei 686. 
Orchitis bei 629. 
Plasmazelle bei 404f. 
Quecksilbertherapie bei 
200. 
und Tabes 925. 
und Tuberkulose 199, 485f. 
Übertragung 160, 165f., 
477, 485f. 
Verbreitung 478, 486. 
Vererbung 244, 477. 
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Syphilis, Verkäsung bei 344, 
479-482, 484ff. 
Erweichung der Käse bei 
482f. 
und Wassermann - Reak­
tion 191, 200, 485. 

Syphilisspirochäte, dermo­
trope 154, 479. 

- neurotrope 154, 479. 
Syphilom s. Gumma 167, 480. 

Syringomyelie 415, 539 .. 
Arthropathie bei 293. 
Mal perforant du pied bei 
343. 

Tabak, Immunität gegen 179. 
- Überempfindlichkeit für 

133. 
Extrasystole durch 805. 

Tabes dorsalis 925. 
Arthropathie bei 293. 
Crises abdominales bei 863. 
Hinterstrangentartung bei 
479. 

-- und Ischias 371. 
als parasyphilitischeKrank­
heit 254, 479. 
Mal perforant du pied bei 
343. 
Osteoporose bei 293. 

-- Pathogenese 925. 
Paritsthesien bei 371. 
und Überanstrengung 479. 

Tabes mesaraica 606. 
Tachyarhythmie 807f. 
Tachykardie 806. 

bei Basedowscher Krank­
heit 650. 
Herzarbeit bei 771 f., 806. 
orthostatische 806. 
paroxysmale 807. 
Ursprung 806. 
und Kropfherz 639. 

Tachypnoe 833. 
Talgdrüsen, Fettausscheidung 

in 328f. 
- Giftausscheidung durch135 
- Retentionszyste 568. 
Tätigkeit und Entartung 302. 
- und Ernährung 279. 
Tätowierungspigment 316. 
Taubstummheit, und Heirat 

von Blutsverwandten 265. 
Tawarascher Knoten 800, 803. 
Teerkrebs 513, 517. 
Teilungskoeffizient 123. 
- und Löslichkeit 123f. 
Teleangiektasie 515, 540. 
Teleologie 20. 
Temperament 202, 211. 

cholerisches 211. 
und Konstitution 202ff. 
melancholisches 211. 
phlegmatisches 211. 
sanguinisches 211. 

Sachverzeichnis. 

Temperatur, Maximum und Tetania parathyreopriva 29, 
Minimum 89f. 651. 
s. Bluttemperatur. Tetanie 65lf. 
optimale 90. Tetanus 151, 199. 
v.nd Gasabsorption 88. Nachweis der Ansteckung 
Anderung 89-92, 94f. bei 164. ~ 
-- Anpassung an 90. Ganglienzellveränderun-
- Dauer ders. 90f. gen bei 126. 
- Wirkung auf einzelligen perineuraleVerbreitung bei 
Organismen 90f., lOH. 73, 155, 168. 

und Hämolyse 90. Inkubation bei 169. 
und Klima 117. Tetanusbazillus 149. 

- und Phototaxis 102. - Infektion 162. 
- und Erkältung 115f. - Vorkommen 155, 162, 171, 
- und Protoplasmaschä- 862. 
digung 89f. Tetanusimmunserum 179. 
- und Stoffwechsel 89. Tetanustoxin, Absorption 59. 
- und Warmehaushalt89; Bestimmung der Wirkung 
s. a. Regelung. mit Antitoxin 181. 
Erhöhung s. Erhitzung u. Bindung ohne Giftwirkung 
Verbrennung 91 ff. ,184f. 
Erniedrigung s. Abkühlung : - im Blute des immunen 
94ff. Tieres 172, 184f. 
des Körpers 657ff. i-unwirksam durch Hirnbrei 
- Erniedrigung und Puls- i 168, 184f. 
zahl 196, 668. I - Wirkung und Strychnin-
- - und Durchfall bei i wirkung 150, 199. 
Fieber 667. ' Zerstörung 135. 
- bei Kollaps 661, 668, I Thalamus opticus 924. 
708. Thekaluteinzellen im Ovarium 
- Erhöhung u. Atmungs- 629. 
beschleunigung 662. Theobromin 610. 
- - nach Muskelbewe- Theophyllin 610. 
gung 664. Theorie 4. 
- - prämortale 668. Theorien über Bakterienver-
- - postmortale 668. nichtung bei ererbter Im-

Tendovaginitis 398. munität 172-178. 
Tenesmus 867, 897. Thermographie 656. 
Teratoblastom 505, s. Tera- Thermometrie 656. 

tom. Thiosinamin 184. 
Teratogenetischer Termina- Thorakoischiopagus 216, 221. 

tionspunkt 234. Thorakopagus 216, 220, 221. 
Teratogenie 216, 234-240. - parasiticus 225f. 
Teratoides Blastom 505. Thorakoschisis 227. 
Teratologie s. Mißbildungen. Thorax, Abflachung bei ade-
Teratom 224f., 226, 569, 585 noider Vegetation 845. 

bis 588. Bau und Konstitution 
und Dermoidzyste 569. 204f. 
Genese s. Teratogenie. starre Dilatation 839. 
und teratoide Geschwulst - und Emphysem 819. 
505, 585. 840, 854. 
heterochthones 226. Erweiterung, primäre 
und Mischgeschwulst 817 ff. 
587 f. - bei Atmung 812, 825, 
und Mißbildung 226, 585, 827, 839f., 844f., 85lf. 
588. - bei Umfangszunahme 

Teratoma blastomatosum 585. der Brustorgane 816, 820. 
diphyllum 587. - bei Emphysem 818, 838, 

- embryonale 587. 840, 852, 854. 
- simplex 587. - bei Pneumothorax 
- triphyllum 587. 823f. 
Terpentinöl, Entzündung Erweiterungsfähigkeit 846, 

durch 390, 408. 854. 
- Hyperleukozyto~e durch Einziehung bei chronischer 

680f. Pleuritis 818. 
Teslaströme 113. faßförmiger 819. 



Thorax, Form 204, 829, 830. 
- bei Rachitis 830. 
Kapazität 827, 838, 844f., 
852, 854. 
- bei Luftdruckanderung 
85. 
- bei Pleuritis serosa 713. 
- bei Tracheo- und Bron-
chostenose 845. 
- und Gesamtvolumen 
der Brustorgane 8ll, 814 
bis 818, 820f., 825. 
Verengerung des kaudalen 
Abschnitts 815, 820, 825, 
838, 839f., 851. 
Verkleinerung, primäre 
817. 
Zusammendruckung und 
Albuminurie 892. 
Saugkraft 814. 
paralytischer 204, 829. 
- und Disposition zu Lun­
genphthise 205. 

Thoraxapertur. Stenose 205. 
Thorax phthisicus 205, 244. 
Thoriumemanation in ausge-

atmeter Luft 107. 
Thrombin 398, 737. 
Thromboarteriitis suppurativa 

747. 
Thrombogen 398. 
Thrombokinase 398, 681. 
Thrombopenie 694. 
Thrombophlebitis suppurativa 

747. 
Thrombose 20, 736-749. 

in Aneurysma 748. 
der Beckenvenen 742. 
und Blutgefäßentzündung 
74M. 
bei Blutkrankheiten 744. 
und Blutgefäßverengerung 
723. 
u. Blutstromgeschwindig­
keit 74lf., 744f. 
Dilatations- 743. 
und Embolie 64, 743f., 
749ff. 
bei Entzündung 419, 444. 
bei Erfrierung 96. 
experimentelle 740f., 742f., 
74M. 
einer Gehirnschlagader 
726. 
im Herzen 743. 
und Herzinsuffizienz 743f. 
und Herzklappenfehler 
777f. 
der Hirnleiter 742. 
und Infektion 742f., 74M., 
791. 
Kompressions- 743. 
marantische 743. 
Ödem bei 746. 
postoperative 745. 
PulRions- 743. 

Sachverzeichnis. 

Thrombose bei Röntgenbe­
strahlung 108. 
traumatische 744. 
in Varices 287, 743, 748. 
der Vena cruralis 745. 
der Vena.-·femoralis 742. 
bei Verbrennung 91. 
und Schädigung des Endo­
thels 738, 741-745. 

Thrombozyten, Bildung zy­
moplastischer Stoffe durch 
398. 
und Blutgerinnung400, 736. 
Haften an Fremdkörpern 
741 f. 
Mangel und Purpura 733. 
und Prothrombinbildung 
737. 
im Thrombus 738f. 
Wandstellung der 380f. 

Thrombus 736, 738-744. 
autochthoner 750. 
Bau und Oberfläche eines 
738f., 742. 
Entstehung 74lff. 
gemischter 738. 
und Gerinnsel 738, 742f. 
Kanalisation 746. 
Koagulations- 739. 
Konglutinations- 741. 
Kugel- 743. 
obturierender 746. 
Organisation 747f. 
Präzipitations- 742. 
roter 738f. 
Schicksale 746. 
spodogener 742. 
Stagnations- 738. 
weißer 738. 
Wellen- 742. 
Wirbel- 742. 
und Wirbelbildung 741 bis 
744. 

Thymus, Atrophie bei Pad­
atrophie 642. 
und prapuberale Akrome­
galie 633. 
Ausfall 642. 
als Blutdrüse 622, 64lf. 
Einpflanzung 642. 
Funktion und Milztätig­
keit 702. 
- und Geschlechtsdrüsen 
642. 
und Kaulquappen 642. 
Rückbildung 275, 282, 641, 
695. 
und Stoffwechsel 653. 
Vergrößerung 207, 642, 
845. 

Thyreoaplasie 637. 
Thyreoglobulin 636. 
Thyreoidea 622. 

u. Epithelkörperchen 652. 
Exstirpation und Hypo-
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Thyreoidea, Funktion und 
Adrenalinwirkung 654f. 
- und prapuberale Akro­
megalie 633. 
- bei Basedowscher 
Krankheit 649f. 

bei Diabetes 617. 
- und Eunuchoidie 640. 
- und Rachitis 604. 
- und Osteomalazie 604. 
und Massage (Katze) 650. 
Präparate, Wirkung 624. 
- bei eunuchoider Fett­
sucht 629. 
- bei sporadischem Kre­
tinismus 637. 
Geschwulst 510. 
- und Myxödem 510. 

Thyreoidektomie und Hypo-
physe 648. 

Thyreoidin 636, 648. 
Tic convulsif 929. 
Tieflandklima 117. 
Tierpassage 152, 171, 267. 
Tierversuch 33. 
Timotheebazillus 470. 
Tod 6ff., 34. 

Abgrenzung von Leben 
6ff., 301. 
ohne anatomische Verän­
derungen 34. 

Todesursachen 34, 87 -94, 
U3, 140f., 677, 752, 753f. 

- Bestimmung 34. 
Toluylendiamin 875, 877. 
Tonus 21. 
- der Gefaße und Ermüdung 

56f. 
Tophus 612. 
Tormina intestinorum 868. 
Totenlade 445. 
Totenstarre 8, 798. 
Tox(in)amie 21, 447ff. 
Toxin 178, 179f. 

Ablagerung ohne Bindung 
184f. 
und Antigene 128. 
und Antitoxine 178, 179 f., 
18M. 
Antagonismus von und 
Antitoxin 185f. 
Bau nach Ehrlichs Theorie 
183. 
Bindung ohne Giftwirkung 
18M. 
Bindung und Antitoxinbil­
dung 18M. 
Empfindlichkeit bei Aphy­
laxie 18M. 
endo- und exo- 142, 149, 
168, 193. 
Mengenverhältnisse bei 
Wirkung auf Antitoxin 
185f. 

physis 633. I -
und Partialtoxine 183. 
ReaktionRprodukte 183. 
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Toxin, Spaltung 135. 
- Strukturformel 130. 
Toxinämie 447ff. 
- Hautblutung 449. 
- und Pyämie 449. 
- und Saprämie 447. 
Toxoide 183. 
Toxone 183. 
Toxophore Atomgruppe 183. 
Tracheastenose 845. 
- und Thoraxkapazität 845. 
Tracheitis 97. 
Tracheotomie 845. 
Traktionsdivertikel 857. 
Transfusion 128, 192, 675, 677, 

685. 
- Folgen 676f. 
- und Zerlegung von Eiweiß-

körpern 195. 
Transplantat 498. 
- Einfluß der Tätigkeit 500. 
- Ernahrung 498-501. 
- Nervenbildung im 500. 
Transplantation 498-500, 

515, 521ff. 
autoplastische 498. 
embryonalen Gewebes 500, 
515. 
verschiedener Gewebe 
498ff. 
von Geschwülsten 498, 
521ff., 525f. 
homoio- 498. 
hetero- 498. 
bei Pflanzen und Tieren 
498f. 
und Polarität 499. 

Transsudat 376, 755ff., 751) 
bis 764. 
physiologisches oder Er­
nährungs- 755. 
- und Chylus 756. 
- Eiweißgehalt 377, 756, 
761. 

und Gewebesaft 755. 
- bewegende Kräfte 758. 
- und Lymphe 756. 
- u.pathologisches Trans-
sudat 756. 
- und Liquor cerebrospi­
nalis 756, 913. 
pathologisches 756, 759 bis 
764, 784, 907, 913, 917. 
- Eiweißgehalt 760-765. 
- Ammoniak im 764. 

Transsudation 757 -766. 
und Diffusion 757f. 
und Filtration 757f., 762f. 
und Hydrämie 758, 764f. 
und Ödembildung 76lf., 
763f. 
bei Transfusion 676f., 679. 
bei Stauung 761, 784. 
und Rücktranssudation759 
bis 762. 

Transsudationsdruck 915f. 

Sachverzeichnis. 

Traubenpilzkrankheit 488. 
Traubenzucker als Lymphago­

gon 757. 
Trauma und Basedowsche 

Krankheit 651. 
und Disposition 210. 
als ursächlicher Faktor 
145. 
u. Geschwulstbildung 504. 
und Pneumonie 52. 
und Infektion 52. 
und Zwergwuchs 645. 

Tremor 927 f. 
essentieller 927. 
Intentions- 927. 
konvulsiver 927. 
paralytischer 927. 
seniler 927. 
spastischer 927. 

Treponema pallidum 477. 
Triebkraft des Kreislaufs 60, 

767, 769, 771 f. 
unmittelbare 767. 
und Gefäßmuskelwirkung 
767. 
und Herzinsuffizienz 793 
bis 796. 

Trichinen, Embolie von Em­
bryonen 754. 

Trichinellose 686. 
Trikuspidalinsuffizienz 778, 

785. 
- Folgen 785. 
Trikuspidalstenose 784. 
- Leberpulsation bei 785. 
Triolein 327, 606. 
Tripalmitin 327, 606. 
Tristearin 327, 606. 
Trommelschlägelfinger 717. 
Tropenkoller 120. 
Tropenkrankheiten und Klima 

H8. 
Tropenleber 712. 
Trophische Wirkung 15, 289, 

291, 928. 
Trophoblast, Glykogen im 338. 
Trophoneurotische Einflüsse 

343. 
Trophoplasma 256. 
Trousseaus peripneumonische 

Furche 820. 843. 
- Zeichen bei Tetanie 651. 
Trübe Schwellung 10, 298, 302 

bis 306, 367. 
Anämie bei 303, 305, 343. 
bei Entzündung 373, 400, 
412. 
Faktoren von 12lf., 124, 
135, 199, 305, 789. 
bei Fieber 665. 
und schollige Gerinnung 
30M. 
und fettige Entartung 333. 
der Leber 122, 124, 303f. 
von Muskeln 305. 
von Nervenzellen 305. 

Trübe Schwellung der Niere 
122, 124, 200, 303f., 367, 
662, 789, 888, 890, 891. 
- und Albuminurie 368. 
- und Harnausscheidung 
199, 367, 888, 891. 
Organveränderungen bei 
303-306. 
und postmortale Verände­
rungen 302, 304f. 
u. Protoplasmazerreißung 
304. 
Zellveränderungen bei 
303ff., 333. 

Trunkenschaft, Hypothermie 
bei 660. 

Trypanosoma gambiense 162. 
Trypanosomen 148, 754. 
Trypanosomiasis 694. 
- positive W.-R. bei 200. 
Tuba Eustachii, Katarrh 4H, 

848. 
- - Erkältung und 97. 
- - Familiarität bei 255. 
Tuberkel 32, 436, 451ff., 471. 

Ausbreitung und Heilung 
464. 
aus Bindegewebe 453f., 
460, 464. 
aus Epithel 454. 
Epithelioidzellen- 454, 829. 
Verhalten der elastischen 
Fasern im 460. 
experimentelle Untersu­
chung der Histogenese 454 
bis 457. 
fibröse Umwandlung 161, 
454, 457, 465, 468. 
großzelliger 455, 829. 
Gefäßlosigkeit 456f., 465f. 
hämatogener 455, 456. 
hyaline Entartung im 453, 
457f. 
kleinzelliger 456. 
kollaterale Ent,zündungum 
456, 464. 
Konglomerat- 453, 461. 
Miliar- 453, 461. 
bei Pseudotuberkulose 450. 
Saftaustausch und Wachs­
tum 467. 
- und Giftverschleppung 
466f., 829. 
durch tote Bazillen 458. 
Unterscheidung von ver­
kästen exsudativen Ent­
zündungsherden 461. 
Verkalkung 454. 
Verkäsung 454, 457, 464. 
Vorkommen in verschie­
denen Organen 450f., 
467f., 908, 911. 

Tuberkelbazillus,Abtötung 89. 
Aufnahme durch Verfütte­
rung 83f., 167. 
- in die Mandeln 163. 



Tuberkelbazillus, Aufnahme 
durch unversehrten Darm 
167. 

durch unversehrte 
Lunge 167. 
Ausscheidung in Milch 136. 
Alter u. exsudative Tuber· 
kulose 458f. 
bei Blasenentzündung 898. 
Darminfektion 155. 
Eiterung durch 408. 
Embolie von 65f., 70. 
Entzündung durch tote 
390, 457. 
Entzündungsformen 199, 
450f. 
Gifte 149f. 
Inhalation 79, 162f. 
Latenz 156. 
bei Lymphogranulom 473f. 
Nekrose durch 341. 
fibrinöse Pneumonie durch 
400. 
Typen 198, 452, 474. 
- Schädlichkeit 198f. 
Übertritt aus Blut· in 
Lymphwege 66. 
Verschleppung aus dem 
tuberkulösen Herd 464 bis 
469. 
Vorkommen in Außenwelt 
162f. 
Wachstum 159, 267, 466, 
859. 
- im strömenden Nähr· 
boden 64, 154, 828f. 

Tuberkulide 470. 
Tuberkulineinspritzung 172, 

200f., 693. 
Tuberkulinreaktion 200f. 
Tuberkulose (s. Granulations· 

geschwülste), Abszeß bei 
462f. 
aerogene 154, 163, 167. 
angeborene 165f. 
intrauterine Ansteckung 
160, 165. 
Auftreten 458f. 
Ausbreitung 464f., 466. 
der Bauchorgane 78. 
diffuse Bindegewebsbil. 
dung bei 458f., 463. 
knötchenförmige 167f., 
452, 458. 
bovine 198f. 
Bronchopneumonie bei 80f. 
degenerative 453, 461. 
diffuse 452, 458f. 
Disposition 244. 
Einheit bei Warmblütern 
198f. 
Empfänglichkeit 153, 172. 

-~ enterogene 82, 84, 155. 
enterolymphogene 71. 
kollaterale Entzündung bei 
451, 459f., 464, 467. ~ 

Sachverzeichnis. 

Tuberkulose, Entzündungs­
formen 199, 451ff. 
Erblichkeit 165, 244f. 
und Erkältung 467. 
und Erschöpfung 467. 
exsudative 453, 458f., 464. 
fötale 239. 
der Gefäße 722. 
und Geschwulstbildung 
457, 458, 465. 
hämatogene 454. 
hämorrhagische 395. 
Heilung 19f., 440, 442, 462, 
464f., 467f. 
herdförmige 167, 453 bis 
457, 464f. 
des Hüftgelenks 78. 
sekundäre Infektion bei 
467. 
Jodet.·Kalicum-Behand· 
lung 200. 
käsige 453,457,459,461 f., 
467f. 
Käseknotenbildung bei 
157f., 453, 460f., 463f. 
des Kniegelenks 67. 
Latenz 156, 165. 
Leukozvten bei 454. 
und Lipoma arborescens 
542. 
durch Inhalation 79. 
der Lymphdrüsen 62, 167, 
199, 267, 468. 
lymphogene 466. 
Lymphozyten bei 404. 
der Mesenteriallymphdrü­
sen 82f., 84. 
Metastase, bronchogene 
468. 
- hämatogene 165. 468. 
- lymphogene 466f. 
akute hämatogene Miliar-
66, 68, 70, 167, 199, 267, 
383, 468, 754. 
- - und Meningitis 67. 
- - Fiebertypen 668. 
chronische 32, 66f. 
Mischformen 453. 
Mischinfektion bei 453,462. 
primare herdförmige Ne­
krose bei 461, 464, 468. 
nekrotisierende 453, 461. 
offene 469. 
Plasmazellen bei 404. 
der Plazenta 165f. 
Primäraffekt 452. 
proliferative 453, 454ff. 
und Syphilis 199, 485. 
und Trauma 52, 467. 
und Verkalkung 460, 462, 
468. 
Verkäsung bei 344, 346. 
Verlauf 438. 
im Weltkrieg 146, 595. 
und Widerstandsfähigkeit 
204. 
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Tuberkulöser Herd 166f. 
Alter 167. 
und Lokalisationsgesetz 
70f. 
Durchbruch in Lungenader 
66. 
primärer 167. 
Sterilisation 142. 
Erscheinungen nach Tu­
berkulineinspritzung 172. 

Tuberöse Sklerose 548. 
Tumor (s. a. Geschwulst), als 

Entzündungserscheinung 
367f., 373. 

Tumores humorales, praeter, 
supra, secundum naturam 
570. 

Türksche Reizungsformen 403, 
691. 

Tylosis 253. 
Tympanitis 863. 
Typhus abdominalis 430, 675, 

695, 701. 
adynamischer 667. 
Agglutination bei 181, 200. 
Angina bei 163. 
Ansteckung bei 165, 244. 
asthenischer 667. 
und Bakteriämie 448f. 
Bazillenträger bei 244. 
Dauerausscheider bei 161. 
Empfänglichkeit nach In­
fektion 172. 
Gewebsveränderungen bei 
82, 96, 345, 443f., 629, 
868. 
und Giftwirkung auf das 
Herz 662, 801. 
und Ikterus 879. 
Inanition bei 287. 
Indikanurie bei 862. 
Inkubationsdauer 169. 
Infektionsquelle bei 165. 
Verlauf und Konstitution 
204, 675. 
und relative Leukozytose 
693. 
durch Paratyphusinfektion 
140. 
Stickstoffretention bei 286. 
Verlauf und Grundwasser­
stand 268. 

Typhusbazillen 198, 448. 
Abtötung 89, 174. 
Agglutination 182, 200. 
Anpassung an Nährboden 
137. 
Ausscheidung 136, 161. 
Eiterung durch 408. 
Gifte 149. 
in Galle und Gallensteinen 
362, 870. 
Infektion 155, 159. 
bei Osteomyelitis 443. 
Phagozytose ,=on 175. 
Übertragung 162. 
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Typhusbazillen in Nahrungs­
mitteln 162, 163. 

-- Wachstum 64, 72, 154, 859. 
Typhusserum, Agglutination 

von Paratyphus- und Koli­
bazillen durch 182. 

Typus 5. 
von Bakterien 198. 
cere bralis 212. 
digestivus 212. 
inversus 668. 
muscularis 212. 
respiratorius 212. 
von Tuberkelbazillen 198f. 

Tyrosin 352, 613, 873. 

Übelkeit 856, 903. 
Überanstrengung 17. 

Atrophie bei 280. 
und Disposition zu psy­
chischen Störungen 210. 
und Herzinsuffizienz 776, 
793. 
Herztod bei 798. 
und Krankheitsverlaufl46. 
undLungenhyperämie 710. 

- und Muskellähmung 280. 
Überempfindlichkeit 196f., 

208. 
und Aphylaxie 193-198. 
und Disposition 208. 
und Empfindlichkeit 197. 
erworbene und Allergiel72. 
und Gewebseigenschaften 
196. 
Relativität 169. 
Spezifizität 169. 
gegen Alkohol 133, 193. 
gegen eiweißartige Stoffe 
196. 
gegen einfache organische 
Stoffe 196. 
gegen Eiweißkörper ohne 
präpar. Injektion 194, 196, 
201. 
gegen Gerüche 133, 196. 
gegen Gifte 133, 138f., 169, 
192. 

- gegen Speise 133, 196. 
Überfruchtung und Doppel­
.. mißbildung 235. 
Ubergangsbilder und Entste-

hung eines Zustandes 398, 
403f. 

trberleitung s. Transfusion. 
Überregeneration von Rezep­

toren 185. 
Ubiquität von Krankheitskei-

men 161. 
Übung 17, 29. 
Ulcera mollia 168. 
Ulcus (s. Geschwür) durum 

478f. 
duodeni und Stuhlverstop­
fung 860. 

Sachverzeichnis. 

Ulcus rodens 526, 574, 575, 
580f. 

- varicosum 442, 719. 
- ventriculi siehe Magen-

geschwür. 
Unbefangenheit 17. 
Unempfanglichkeit 209. 
Uninukleose 694. 
Unlust 865. 
Unterdruckatmung 713. 
Unterempfindlichkeit 169, 

208f. 
- erworbene und Allergie 

172. 
- - s. a. Immunität. 
Unterentwicklung 285. 
Unterernährung 592, 601, 829. 
Unterkieferspeicheldrüse s. 

Gland. submaxillal'is. 
Unvollkommene elastische 

Nachwirkung 8IOf., s. 
Elastizität. 

Unwohlsein 8, 266. 
Urachusfistel 228. 
Urämie, akute 788, 893. 

und Blutdruckerhöhung 
894f. 
chronische 788, 893. 
und Cheyne - Stokessches 
Phänomen 836. 
u. Harnleiterunterbindung 
893. 
und Hirnödem 893. 
und Niereninsuffizienz 893. 
und zentrale Oligopnoe 836. 
und Resorption von Ödem­
flüssigkeit 893. 
und Polyurie 897. 
und Reststickstoff des Blu­
tes 893. 
bei Schrumpfniere 270, 
787, 894. 
und Selbstvergiftung 894. 

Urämischer Anfall 266, 270. 
Uratamie 6Ilf. 
Uratohistechie 609, 611. 
Urate, Löslichkeit im Harn 

356, 365. 
Uratstein 360. 
Urethralfieber 663. 
Urethralstein 897. 
Urethritis gonorrhoica 411. 
Ureum, Bildung 144. 
Urikämie und Gicht 609, 610, 

891. 
u. Harnsäureausscheidung 
609. 
und Harnsäuregehalt des 
Blutes 364. 
bei Nierenschädigung 889f. 
und Purinbasen 609. 
und Schrumpfniere 609. 

Urikase 610. 
Urikolyse 611. 
Urina spastica 887. 
Urobazillen 898. 

Urobilin 684, 863. 
Bildung 88lf. 

- - und Darmfäulnis 882. 
- - im Hämatom 319. 
- - und Splenektomie 703. 
Urobilinikterus 882. 
Urobilinogen in Fäzes 882. 
Urococcus 898. 
Urogenitalorgane, Mischge-

schwulst 561, 585. 
Urosarzine 898. 
Ursache 25-28. 
- und Wirkung 26-30. 
Ursächliche Faktoren 10ff., 

24ff. 
unbekannter Natur 145 bis 
147. 
zusammengesetzter Natur 
145, 147. 
Forschung IOff., 25ff. 

Ursächlicher Zusammenhang 
29, 32f. 

Urteil 22. 
Urticaria 766. 

bei Asthma 848. 
bei Überempfindlichkeit 
133. 
bei Serumkrankheit 172. 
graphica 707. 

Usur s. Knochenusur. 
Uteruskrebs 253, 575. 
- und Gangrän 354. 
- Sitz 516. 
Uterusmyom 533f. 
Uterusschleimhaut, Glykogen 

in 338. 
Uterusmißbildungen 232f. 

Vagina, Autoinfektion 159. 
Vakuolare Entartung s. hy­

dropische Entartung 298, 
306. 

Vakzin 177, 178f. 
bei Furunkulose 177. 
kurative Wirkung 177. 
prophylaktische Wirkung 
177. 
bei Rabies 177. 

Vakzination 170. 
Vakzine 172f. 
Valsalvascher Versuch 819. 
Variabilität 4, 6, 262. 
- physiologische und l\Iiß­

bildung 215. 
Variante s. individuelle Eigen-

schaft 4. 242. 
Varianten 4. 
- diskrete 5. 
- Klasse- 5. 
Variation 262, 265. 
- Entstehung 262. 
- flukt,uierende 262. 
- zufällige 263. 
Variationsbreite 5. 
Variationsweite 5. 



Varietätsbastarde 247. 
Variola confluens 393. 
Varix 56, 540, 719. 

und Blutung 47, 731ff. 
Entstehung und Disposi­
tion 56. 
und Ekzem 719. 
Platzen 748. 
bei Schwangeren 719. 
und Thrombose 719, 748. 

Vaskularisation 382 f. 
~ bei Entzündung 419f. 
~ gefäßloser Gewebe 382f. 
-- von Fibrin 420f. 
Yasodilataturen 705, 706, 712, 

774. 
Vasomotoren 91. 705ff., 708. 

712f., 722f., 774. 
Tonus 705ff. 

- Lähmung 795f. 
~ durch Nebennierenscha­
digung 799f. 
Reizung u. Cheyne-Stokes­
sches Phänomen 835. 
Labilität 215. 
Wirkung in der Jugend 
275. 

Vasomotorische Zentren 18f. 
Yena cava inf., Stauung in 

719. 
magna Galeni, Stauung 
in 915f. 
portae s. Pfortaderstauung. 
~ Thrombose 871. 
~ Verschluß 871. 

Sachverzeichnis. 

Verdauung, ,Störung und 
Asthmaanfall 847. 

~ ~ bei Addisonscher Krank 
heit 653. 

Vererbung, alternative 251. 
und Angeborensein einer 
Eigenschaft 24lf. 
avitäre 245. 
von Bakterien 165, 241, 
244. 
Faktoren 255~265. 
von Gift 241, 244. 
hetero- und homoiomorphe 
254. 
intermediäre 251. 
latente 241, 244f., 252. 
latenter und manifester 
Eigenschaften 244f., 255f. 
Merkmale 246. 
von Verstümmelungen 
263f. 

Vererbungsregeln 246~253, 
255, 266. 

~ Nachforschung der 247ff. 
Verfettung 328, 329 ~ 334, 606. 
Verflüssigung U3, s. a. Kolli-

quation. 
Vergiftung 21, 34, 121, 140ff., 

528ff. 
durch Aphylakotoxine 196. 
und Artunterschiede 33. 
und Atrophie 121. 
autogene 140f., 528ff. 
und Blutbewegung 60f. 

~ ~ und Kollateralkreis- : --­
lauf 871. 

und Blutung 395f. 
Blutveränderung durch 21. 
b. Brucheinklemmung 141. 

~ ~ und Leberatrophie 
871. 
~ ~ und Leberinsuffizi­
enz 871. 
~ Vertreter der Art. he­
patica 87lf. 

Venen, kollaterale 718f. 
~ bei allgemeiner Blutstau-

ung 715. 
Ventilation 837, 852. 
Ventilpneumothorax 822. 
Verbrennung 91~94. 

durch Blitzschlag lU. 
Hamoglobinurie nach 685. 
durch Lichtwirkung 103. 
Narben nach 483. 
und Panaritium 373. 

.- Tod durch 92. 
-- durch Wechselströme 113. 
Verbrühung 91, 685. 
Verdauung 190, 273, 856. • 

bei Achylia gastrica 861. 
und Darmbewegung 861 f. 
und Gallenabfuhr 876. 
bei Hyperazidität 861. 
und Magenbewegung 859. 
peptische im Magen 859f. 
und Resorption 858. 
Wechselwirkungen b. 857f. 

und Lichtwirkung 105f. 
Begriffsbestimmung 121. 
Einteilung 140. 

-- endogene 140ff. 
und Entartung 121. 
enterogene 140. 
bei Ermüdung 16. 
exogene 140f. 
Fleisch- und Wurst- 140. 
physikalische und bioche­
mische Gelegenheit zur 50f. 
heterogene HOf. 
histiogene HOf. 
bei Ikterus 882. 
und Ketonurie 542. 
metabolische 140~144. 
und Nekrose 121. 
und zentrale Oligopnoe836. 
parasitäre 140f. 
und Cheyne - Stokessches 
Phänomen 835f. 
durch Quecksilber 10. 
Selbst- 93, 143. 
bei Verbrennung 93. 

Verhornung 313~315, 501. 
Verkalkung 167,302,357,542. 
Verkäsung 167, 341, 344. 

und Erweichung des Käses 
461~464, 467f. 
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Verkäsung als Koagulations­
nekrose 457. 
und Leukozyten bei 454. 
und puriforme Schmelzung 
462. 
im Tuberkel 454, 457, 464. 
bei Tuberkulose 452f., 456 
bis 464, 467 ff. 
und Verkalkung 167, 462. 

Verknöcherung 356f., 502. 
Verkohlung 91f. 
Verkreidung 355. 
Verpflanzung 489, 498~501, 

s. Transplantation. 
Versehen 238. 
Verseifung im Darm 862. 
~ Pankreas- und Lebertätig-

keit 862f. 
~ und Gallenwirkung 862f. 
Versetzung s. Metastase 64f. 
Verstauchung 8. Distorsion. 
Versuch 30, 33. 

analytischer und syntheti­
scher 30, 34. 
allgemeine Bedeutung 30, 
33, 216. 
Deutung 30, 33. 
Bedeutung bei Erblich­
keitsforschung 247. 

Verteilung und Ablagerung 
62ff. 
aerogene 78~82, 167. 
aerolymphogene 70. 
bronchogene 78~82, 167. 
enterogene 82ff. 
Gegensatz zwischen lym­
phogener und hämatogener 
68ff., 155. 
eines Giftes 60, 64. 
hämatogene 65~67. 
~ in der Leber 44, 61ff., 
65f. 
~ in der ,Lunge 60f., 66f. 
~ in der Niere 66. 
lymphogene 62~65, 67ff., 
74, 79, 155. 
~ und Geschwulstmeta­
stase 71~73, 74f. 
~ bei Tuberkulose 70ff., 
167. 
~ und perineurale Ver­
breitung 73. 
und Metastase 64. 
Koeffizient 65. 
verschleppter Teilchen 60 
bis 62, 64. 

Vertigo (s. a. Schwindel) 903, 
93lf. 

~ ab aure laesa 903. 
~ a stomacho laeso 903. 
Verwesung 351. 
Vibices 731. 
Vibrion septique 162, 351, 397. 
Vinylamin 892. 
Virulenz 150f. 
- Abnahme 152f., 267f. 
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Virulenz Änderung 147f. 
u. Bakterienwachstum 152. 
und Bakterienzahl 153. 
ein relativer Begriff 151, 
152. 
Bestimmung 15lf., 154. 
und Empfanglichkeit 153. 
Erhöhung 152, 158. 
und Giftstärke 15lf. 
und Infektiosität 15l. 

Virus, Abschwächung zur Imp-
fung 177. 

~ filtrierbares 164. 
~ fixe 177. 
~ ~ Herstellnng 177. 
Virusmenge und Infektion21O. 
Virusquelle 160, 164. 
~ bei Heteroinfektionen 16l. 
Virusträger 160~163. 

der Boden als 162. 
Gebrauchsgegenstände als 
162. 
Keimzellen als 165f. 
Nahrungsmittel als 162. 
Flüssigkeitströpfchen als 
163f. 
Staubteilchen als 163f. 
Tiere als 162. 

Virusübertragung 162. 
Vis a tergo 713, 758. 
Viskosität des Blutes 379f., 

680f., 714, 768f., 774. 
und Blutkörperchenzahl 
682. 
Blutstrom beschleunigung 
und 679. 
und Defibriniernng 682. 
bei Entzündung 380. 
und Kohlensäuregehalt des 
Blutes 682. 
und Stromwiderstand 774. 
und Temperatur 682. 

Vitale Färbung 65f. 
~ ~ u. Karminspeicherung 

134. 
Vitalismus 6, 21, 22. 
Vitalkapazität 206, 21l. 
Vitamine 590, 594ff. 
Vitiligo 321, 322, 476. 
Volksüberlieferung 20ff. 
Volumen pulmonum auctum 

846. 
Vomica 462f. 
Vomitus matutinus 861. 
Vorhersage 271. 
Vorhofpfropfung 808. 
Vorratseiweiß 593. 
Vorstellung 2. 
Voussure 816. 
Vulnerabilität bei exsudativer 

Diathese 213. 

Wachsmilz 310. 
Wachstum und Anlage 208f., 

279. 

Sachverzeichnis. 

Wachstum der Aorta 55. 
und Assimilation 7. 
und Druck 44f. 
von Emboli 63, 66. 
und Ernährung 272, 279. 
und Geschlechtscharaktere 
275. 
und arterielle Hyperämie 
622. 
und Hypertrophie 279. 
intrauterines 276. 
Knochen- 45. 
eines Kristalls 7. 
metastatisches 32, 64, 529. 
und innere Sekretion 622f., 
627~646. 
und Stoffwechsel 272, 
274f., 62lf. 
und Tätigkeit 279f., 62l. 
und Unterernahrung 279. 
Veränderungen der Eigen­
schaften bei 275. 
und Lichtwirkung 102. 

Wagenkrankheit 47. 
Wahnidee 8. 
Wahrheit 11. 
Wahrscheinlichkeit 30f., 32, 

34. 
~ statistische 368. 
Wahrscheinlichkeitsrechnung 

244. 
Waldklima 117. 
Waldluft 117. 
Wanddruck und Widerstand 

768f. 
Wandschicht von Poiseuille 

61, 68l. 
Wärmeabgabe 275. 

und Abkühlung 95. 
und Bluttemperatur 657. 
und Blutverteilung 658. 
und Erwarmnng 660f. 
und Hitzschlag 661. 
und Infektion 100. 
und Körperoberfläche 275, 
658. 
und Körpergewicht 275. 
und Bewegung, Feuchtig. 
keit und Temperatur der 
Luft 658. 
und Reaktion 98, 100. 
und Schweißverdünstung 
659f. 

Wärmebildner 96, 616, 658f. 
Wärmebildung und Bluttem-

peratur 657. 
~ und Dissimilation 657f. 
~ Fieber und 666. 
~ und Stoffwechsel 656ff. 
Wärmeempfindnng 657. 
Wärmehämatolyse 90. 
Wärmehaushalt und Abküh-

lung 659f. 
und Erwärmung 660f. 
und Polypnoe 661. 
und Reaktion 98. 

Wärmehaushalt und Stoff­
wechsel 659f. 

~ Störungen 656~673. 
~ und Temperaturänderung 

89. 
Wärmeleiter 96. 
Wärmeleitnng der Luft 115 f. 
Wärmeregelung, Fieber und 

664. 
Wärmeschlag 661. 
Wärmespeicherung 659. 
Wärmestarre 90. 
Wärmestauun~ und Sommer-

durchfall 116. 
~ Fieber und 665. 
Wärmestich 659, 665. 
Wärmestrahlen 93. 
Wärmezentrum 659. 
~ Wirkung 659. 
~ Reizung 904. 
Wasserabsondernng im Darm 

676, 679. 
Wasseranziehung durch das 

Blut 884f. 
Wasserbewegung und Kolloid-

wirkung 123. 
Wasserentziehung 886f. 
Was~ergehalt des Blutes 13. 
~ der Gewebe 13, 90, 103. 
Wasserkopf s. Hydrocephalus. 
Wasserkrebs s. Noma 353. 
Wassermann - Reaktion 191, 

200f. 
~ die Antigene bei 191, 201. 
~ und Chininbehandlung201. 
~ Spezifizität 19lf., 200f. 
Wasserresorption im Darm 

858. 
Wasserretention und Chloride­

retention 682. 
~ bei Nierenkranken 682, 

887, 890. 
Wassersucht 759ff. 
"Weakened heart" 776. 
Wechselbeziehungen 12 ~ 15, 

24. 
anatomische 12. 
und innere Sekretion 13. 
chemische 13. 
elektrische 13. 
und Enzymwirkung 13. 
funktionelle 13, 34. 
Gegenseitigkeit 12. 
bei Herzinsuffizienz 12. 
mechanische 12. 
bei Muskelwirkung 14. 
osmotische 13. 

~ psychisch-somatische 13. 
reflektorische 13f. 
thermische 12. 
zwischen Zelleib und Kern 
15. 

Wechselstrom 112f. 
Wechselwirkung zwischen 

Darm- und Nierentätig­
keit und Haut 13, 676f. 



Wechselwirkung, Magen- und 
Darmtätigkeit, 859. 

- Pylorus-, Magen- und Duo­
denalinhalt 859. 

Weg der Einverleibung 31, s. 
a. Infektionsweg. 

Weigerts "Biologisches Ge-
setz" 184. 

Weilsche Krankheit 879. 
Weltseele 22. 
Wesen, Definition 1, 20. 
- (Entia) 22. 
Wespentaille 851. 
Wetter 114. 
- und Krankheit 118. 
Whartonsche Sulze 227, 542. 
Widerstandsfähigkeit 206,208. 
- und Disposition 208f. 
Widerstandsvermögen (s. a. 

Resistenz), bei ungenügen­
der Herzwirkung 169, 204. 

- bei Hungern 170. 
-- bei Magenkrebs 204. 
- im Senium 283. 
Wiederbelebung 8. 
Wiederersatz 493ff. 
Wiederherstellungsfähigkeit 

275. 
Wille 17. 
Winddorn 470, 484. 
Winterschlaf 7, 660. 
Wirbelkaries und Senkungs-

abszeß 442. 
Wirkung 25. 

allgemeine 52. 
auslösende 26. 

Sachverzeichnis. 

Wundheilung per secundam 
intentionem 492. 

- unter einer Kruste 492. 
- und Narbenbildung 492. 
Wundinfektion 159. 
Wundnekrose 492. 
Wundsekret 402. 
Wurmkrankheit 489. 
Wurst- und Fleischvergiftung 

140, 879. 

Xanthelasma 542. 
Xanthin 610. 
Xanthinoxydase 610, 613. 
Xanthinstein 360, 364f. 
Xanthoma 335, 542. 
- planum und tuberosum 

542. 
Xanthoproteinreaktion 124f., 

304, 310. 
Xeroderma pigmentosum 103, 

109, 322. 
- - und Krebs 103. 
Xerophthalmie 596ff., 600. 
Xerosis corneae 600. 
Xiphopagus 220, 221. 

Zahnkaries 342. 
Zahnschmerz 370f. 
Zahnstein 360. 
Zelle 23. 

Differenzierung und Emp­
findlichkeit 287, 299, 343. 
Formeigenschaften u. Lei­
stungsfähigkeit 24, 34, 55, 
122, 238, 298f. entgiftende 65, 130. I 

Konstellation ursächlicher -
Faktoren 28. -
Gegensatz bei verschiede-

als Formelement 23. 
funktionell verschiedene 
Teile 124. 

ner Giftstarke 132f. 
kumulative 138. 
örtliche von Dehnung oder 
Druck 38-44, 47-52, 
820f., 905ff. 
und Reiz 28. 
Spezifjzitat 34, 197 ff. 
und Ursache 30. 

Wochenbettthrombose 745, 
747f. 

- und Aufstehen der Wöch­
nerinnen 745. 

Wohnungsventilation 115f. 
Wohnungsverhältnisse u. Aus­

breitung einer Epidemie 
163f. 

Wundbehandlung, aseptische 
154. 

Wunde 390. 
Wundernetz 63. 
Wundheilung 489f., 492. 

Gewebsveränderungen bei 
49lf., 497. 
und Infektion 492. 
per primam intentionem 
492, 497. 

Giftablagerung in 131,134, 
384. 
Verhaften von Leib und 
Kern bei Giftwirkung 384. 
Lipoide 123. 
als Sitz der Lebenserschei­
nungen 23. 
Spezifizität 501. 

Zellalter und Polymorphie508. 
Zelleib 275, 282f., 285f. 

azidophiler 275, 281. 
- basophiler 275. 
- bei Hunger 285. 
- Widerstandsfähigkeit 343. 
Zell eigenschaften und Ge-

schwulstbildung 513f. 
Zellfunktion, spezifische 272. 
Zellhydrops 298, 300, 306. 
Zellkern, Widerstandsfahig-

keit 343. 
Zellulare Theorie der Bakte­

rienvernichtung bei Im­
munitat 173-175. 

Zellularpathologie 20, 23f. 
und Konstellationspatho­
logie 24. 
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Zentralnervensystem (s. Ge­
hirn), erbliche Fehler 253f. 

- Störungen der Tatigkeit 
898-933. 

Zentren des Gehirns 922ff. 
Zerebroside 123, 124. 
Zirbeldrüse s. Epiphyse. 
Zirrhose 414. 
Zittern s. Tremor. 
Zone von Berard 753. 
Zottenherz 397. 
Zucker, Ausscheidung durch 

die Niere 616f. 
Bildung aus Eiweiß 616 bis 
618. 
- aus Fetten 616-618. 
- aus Glyzerin 616. 
zerstörendes Enzvm im 
Blut 618. • 
Gehalt des Blutes 616. 
Gehalt des Harns und des 
Blutes 883f. 
-behandlung bei Störungen 
der Herztätigkeit 801. 
Resorption im Darm 615. 
Verbrennung in Muskeln 
616. 
- bei Diabetes 617. 

Zuchtwahl 262, 265. 
Zuckergußleber 421, 553, 792. 
Zuckerkandlsches Organ 537, 

643. 
Zuckerkrankheit s. Diabetes. 
- u. Lungentuberkulose 829. 
- und seelischeFaktoren 146. 
Zuckermenge und Harnmenge 

bei Diabetes 614, 885. 
Zuckerstich 618. 

Pankreas- und Nebennie­
rentatigkeit 618. 
und Durchschneidung des 
Sympathikus 655. 

Zuckungen, fibrilläre 927. 
Zufall 30. 
Zug s. Dehnung. 
Zugfestigkeit 51. 
Zunge, bei Septikämie 667. 
- Lahmung bei Diphtherie 

857. 
Zungenkrebs 354. 
Zusammendrückbarkeit 39. 
- ~es Protoplasmas 39. 
- Anderung 42. 
Zwangsbewegungen, athetoti-

sehe 928f. 
- choreatische 928f. 
Zweckmäßigkeit 19. 
Zwerchfell, Ansaugung 819, 

843f. 
Abflachung 817, 821, 840. 
Bewegung bei Ausatmung 
815. 
- bei Umfangszunahme 
der Brustorgane 816, 852. 
- bei Öffnung der Brust­
höhle 811. 
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Zwerchfell, Dehnbarkeit 817. Zwischenstufe 32, 691. 
Elastizität 814. Zwischenzellen 629. 
Entzündung 821. Zwischenzellenstoff 23, 509. 
Hochdrangung 817, 820, - Selbständigkeit 23. 
837. Zyanhämoglobin 127. 
Lähmung 839. Zyanose 711, 794. 
Spannung 813, 825, 827. bei Abkilhlung 94f., 711. 
Tiefstand 818, 846, 849, allgemeine 834. 
852. und Blutstauung 711, 717. 

Zwerchfellwirkung bei Erbre- und Blutstromverlangsa-
chen 855. mung 794. 

- und Leberauspressung 676, und Dyspnoe 834. 
712, 715, 874. bei Lungenatelektase 711. 

- und Thoraxkapazität 843. örtliche 834. 
Zwergwuchs 226, 236, 644ff. und Sauerstoffgehalt des 

angeborener 226. Blutes 71l. 
chondrodystrophischer645. bei zentralen Atmungsstö-
echter 644. rungen 835. 
und Eunuchoidie 644. Zyanwasserstoff 127. 
nach der Geburt 226. - Bildung aus Zyankali 14l. 
bei Herzfehlern 645. Zygote 241, 249 f. , 251, 255. 
infantiler 645f. - Reinheit 249f. 
und endemischer Kretinis- Zylinderzellenkrebs 573, 576, 
mus 645. 578, 581 ff. 
partieller 644. Zylindrom 586. 
bei Rachitis 602f., 645f. Zymase 124, 129, 197, 351. 
und innere Sek.retion 226, Zymoplastische Stoffe 398. 
644. Zystadenom 516. 

Zwillinge 217f. Zyste 503, 568-570. 
Zwischenrippenwände, inspi- und Kystoma 565. 

ratorische Einziehung 820, 1- Atherom- 568. 
843. - branchiogene 568. 

B e r ich t i gun gen. 

Zyste in Basaliom 577. 
Dermoid- 568. 
Epidermoid- 499, 568. 
Follikel- 568. 
aus Glioma 539. 
mikro- 565. 
myelo- 568. 
Retentions- 565, 568. 
traumatische Epithel-
568. 
und zystenartige Schein­
geschwülste 568. 
in der Leber 570. 
in der Niere 308, 570. 
im Pankreas 570. 
Bildung bei Transplan­
tation 499. 
Kalkablagerung 359f. 
und Pseudozyste des Ge­
hirns 568. 

Zystin 613. 
Zystinsteine 360, 364. 
Zystosarkom 545. 
Zytasen 174, 186, 188. 
Zytolysine 180. 
Zytoplasma als Träger der 

Erbmasse 256. 
Zytotoxine 136, 180, 189. 
- Wirkung in vitro 181. 
- ~ bei Geschwulstimmuni. 

tat 190. 
Zytozyme 398, 737. 

Die Überschrift des drit.ten AhschnittEs (S. 272) muß lauten: Allgemeine Störungen 
der Ernährung, des Stoffwechsels und der Tätigkeit. 

Seite 31, Zeile 22 von unten statt: welches Krankheitsbild vorliegt, ließ: welche Krank­

36, 
38, 
44, 

" 240, 
" 312, 
" 321, 
" 321, 
" 389, 
" 390, 
" 390, 
" 435, 
" 519, 
" 848, 
" 848, 
" 938, 
" 941, 

heitserscheinungen vorliegen. 
22 von oben statt weiter unten, lies: S. 44ff. 
24 
10 
10 
2 
8 
9 
2 
4 

13 
1 

26 
24 
25 
18 
5 

fällt a) fort. 
" "b)" ., unten statt Geister- lies: Geistes-. 

" " oben 

" " " unten " 
" oben 

" " unten 

ob~n 

abzuleisten lies: abzuleiten. 
C6sH66NlsS20ao lies: C7sH66NlsS20ao' 
C6sH51Nl1S20ao " C7sH51NlaS20ao' 
Begriffe lies: Namen. 
Begriff lies: Name. 
Begriffsbestimmung lies: Namengebung. 
fettes lirs: festes. 
Bose lies: Bosc. 
allmählich lies: allmählich in den folgenden Tagen. 
entstehen lies: entsteht. 
Bauer lies: Baur. 
WeInberg lies: Weinberg. 

Druck der Universitätsdruckerei H. Stünz A. G., Würzburg. 
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